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I 

RECHERCHES  SUE  U  PHYSIOLOGIE  DE  L'UTÉRUS  GRAVIDE' 


par  M.  le  docteur  I 
ProresMor  tgrjgé  i  la  Ficnllé  de  médecine  de  Paria,  Chirurgien  de  la  PItii. 


Les  praticiens,  qui  assistent  à  la  fonction  de  l'enfantement, 
ont  observé  de  tout  temps  les  phénomânes  sensibles  de  la 
contraction  utérine,  lis  ont  conugné  le  résultat  de  leurs 
observations  dans  des  traités  aussi  nombreux  que  célèbres. 
Ils  nous  ont  appris  que  l'utérus  se  contracte  à  des  intervalles 
r^uliers,  à  la  manière  des  muscles  de  la  vie  végétative,  que 
la  maaifestatioD  de  la  contraction  est  la  douleur,  et  que  la 
dooleur  est  variable  en  durée  et  en  intensité.  Ils  nous  ont 
fiiit  connaître  les  troubles  de  la  contraction  et  les  indications 
qui  en  découlent.  Toutes  ces  notions,  indispensables  pour  le 
dinicien,  peuvent  lui  sufûre.  Loin  de  nous  la  pensée  d'en 
amoindrir  l'importance.  Mais  elles  ne  suffisent  pas  an  physio- 
It^isie. 

■  Un  rteumé  da  ce  mimoire  a  ilé  la  i  l'Académie  de  médecine  la  ST  jad- 
riwlMOi  -    .   .   ■ 

AmcH.  BB  nm.,  f  tiiin,  vn.  1 
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CeluiHïi  a  le  désir  d'alfer  plus  luin  que  l'observation  des 
faits  qui  tombent  sous  nos  sens.  Son  but  est  de  pénétrer  dans 
l'intimité  de  la  fonction,  de  faire  pour  le  muscle  utérin  ce  qui 
a  été  fait  pour  les  musdes  de  la  locomotion,  pour  le  cœur.  Il 
ye\A  savoir  quelle  est  la  forme  et  la  nature  de  cette  contrac- 
tion cachée  à  nos  regards,  surprendre  les  phénomènes  méca- 
niques et  physiques  qui  l'au^impagnent,  et  mesurer  la  puis- 
sance de  l'organe  qui  sert  à  la  parturition. 

L'entreprise  était  impossible  avant  l'application  des  appa- 
reils enregistreurs  à  la  physiologie.  Elle  soulève,  en  outre, 
des  questions  délicates,  car  il  faut  agir  sur  l'être  humain. 

Schatz,  le  premier ,  a  donné  un  tracé  de  la  contraction 
utérine  dans  un  mémoire  publié  en  181â  {Archiv  fur  gynœ- 
cologie^  t.  III,  p.  58 ,  1872).  Après  lui,  le  docteur  Poullet  a 
imaginé  un  appareil,  le  tocogrsphe,  qui  inscrit  séparément 
les  contractions  de  l'uténia  et  les  contractions  ^des  muscles 
abdominaux  {Bulletin  de  la  Soc.  de  chirurgie,  t.  IV,  p.  476 , 
1878  ;  et  t.  V,  p.  8 ,  1879).  Tout;  l'historique  des  recherches 
laites  avant  nous  se  résume  dans  les  nmns  de  ces  deux 
expérimentateurs . 

MM.  Schatz  et  Poullet  se  sont  servis  du  kymographion  de 
Ludwig  pour  enregistrer  les  mouvements  qu'ils  voulaient 
observer.  Or,  le  kymographion  donne  des  tracés  souvent 
inexacts  en  raison  de  la  vitesse  acquise  par  la  colonne  mer- 
curielle,  qui  transmet  au  flotteur  des  mouvements  brusques  et 
saccadés.  Nous  nous  sommes  mis  à  l'abri  de  cette  cause 
d'erreur  en  employant  un  appareil  enregistreur  plus  parfait. 
Nous  pensons  être  arrivé  â  des  résultats  plus  précis  et  avoir 
démonh^  quelques  feits  nouveaux.  Néanmoms,  nous  nous 
plaisons  à  rendre  hommage  aux  travaux  de  nos  prédéces- 
seurs, qui  nous  ont  servi  de  modèle  et  de  guide. 

Nos  recherches  personnelles  ont  eu  pour  but  d'étudier 
ce  qui  se  passe  dans  le  muscle  utérin,  soit  p«idant  son  action, 
soit  pendant  l'intervalle  des  contractions.  Nous  avons  choisi 
la  période  de  ta  dilatation  du  col  parce  que,  dans  cette  pre- 
mière période,  les  muscles  des  parois  abdominales  inter- 
viennent le  moins  possible. 

Dans  un  travail  ultérieur,  nous  abordMvns  l'étude  des 
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pandes  oontractionâ  M^nlalTes  qui  se  eombineat  avec  l'ac- 
tkm  des  mnsdeft  qui  produisent  l'^orL 

I.  —  DisposHion  deTappareil  expérimental. 

Le  problème  à  résoudre  oonsiBte  â  érahiér  et  à  écrire  !■  ' 
pressioa  que  s  upporte  le  liquide  amniotique,  ou  le  fc&tus;  lors- 
que le  liquide  amniotique  s'est  écoulé. 

Dans  le  premier  cas,  on  arriverait  à  ta  solution  en  faisant 
oramuniquer  directement  le  liquide  intra-utérin  avec  un 
manomètre  et  un  appareil  enregistreur.  Mais  cette  opération 
est  impraticable.  En  ^fet,  la  plus  petite  perforation  des  mem- 
branes avec  une  canule  déterminerait,  à  la  première  contrac- 
tion, une  déchirure  plus  grande  ou  l'écoulement  du  liquide 
sur  les  côtés  de  la  canule  ;  et  la  fixation  de  celle-ci  par  une 
ligature  ou  par  une  compression  n'aurait  pas  plus  de  succès. 

Dans  le  second  cas,  lorsque  le  liquide  amniotique  s'est 
écoulé  en  totalité  ou  en  partie,  on  ne  conçoit  pas  comment  la 
pression,  que  supporte  le  foetus,  pourrait  être  transmise  direc- 
tement à  l'extérieur. 

Mais  on  peut  vaincre  ces  difllcultés  en  employant  un  arti- 
fice qui  a  été  mis  en  usage  par  MM.  Cbauveeu  et  Marey  dans 
leurs  expériences  sar  la  mesure  des  contractions  du  ccEiur. 

Soient  deux  petits  ballons  de  caoutchouc  pleins  d'eau  et 
reliés  entre  eux  par  un  tube  également  de  caoutchouc.  Si  l'un 
des  ballims  est  comprimé,  une  partie  de  l'eau  qu'il  contient 
passe  dans  l'autre  ballon,  qui  augmente  de  volume.  Si  la 
pression  cesse,  l'eau  reflue  dans  le  premier  ballon  et  le  se- 
cond revient  à  son  volume  primitif. 

Supposons  que  l'un  des  ballons  soit  placé  dans  la  cavité 
ntMne  et  l'autre  à  l'ext^eur;  oe  dernier  ressentira,  par 
l'intermédiaire  de  l'eau,  toutes  les  pressions  que  le  ballon 
utérin  aura  à  supporter.  Si  l'utérus  fie  contracte,  le  ballon 
utérin  sera  comprimé,  et  le  ballon  extérieur  traduira  fidè- 
leniMit  cette  conçression  par  une  dilatation  plus  ou  moins 
grande. 

Le  ballon  extérieur  représente  donc  on  œaf  artificiel  placé 
sous  les  yeux  de  l'observateor.  Son  contenn  étant  évidem- 
ment  à  la  môme  presaion  que  le  contenu  de  la  cavité  utérine, 
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il  fera  connaître  avec  certitade  tout  les  changements  qui  sur- 
viendront dans  cette  pression  et,  par  suite,  toutes  les  varia- 
tions de  la  contraction  du  muscle  A  étudier. 

Veut-on  maintenant  évaluer  la  pression  intra-utérine?  on 
'  n'aura  qu'à  mettre  en  communication  le  contenu  des  ballons 
avec  un  manomètre. 

Veut-on  enregistrer  les  mouvements,  qui  produisent  ces 
pressions  ?  on  n'aura  qu'A  renfermer  le  ballon  extérieur  dans 
un  vase  contenant  de  l'air  et  conununiquant  par  l'intermé- 
diaire d'un  tube  en  caoutchouc  avec  un  tambour  à  levier. 

C'est  d'après  ces  principes  que  nous  avons  construit  l'appa- 
reil qui  a  servi  à  nos  expériences  (%.  1).  Il  se  compose  : 

1°  D'un  petit  ballon  de  caoutchouc  pouvant  contenir 
80  grammes  d'eau  sans  distension  notable  de  ses  parois,  qui 
sont  très  minces.  Ce  ballon,  appelé  ballon  utérin,  est  fixé 
sur  un  tube  de  caoutchouc  à  parois  épaisses. 

2"  D'un  robinet  à  trois  branches  x,  y,  z,  dont  l'une  ,v 
communique  avec  le  tube  du  ballon  utérin. 

3°  D'un  manomètre  à  mercure,  en  forme  d'U,  dont 
l'une  des  branches  communique  avec  la  branchez  du  robinet. 

4'  D'un  récipient  de  verre,  hermétiquement  clos,  con- 
tenant lé  ballon  extérieur.  Comme  un  ballon  de  caoutchouc 
aurait  donné  un  appareil  beaucoup  trop  sensible,  nous  l'avons 
remplacé  par  un  entonnoir  en  verre.  L'orifice  évasé  de  cet 
entonnoir  est  fermé  par  une  membrane  de  caoutchouc  tendue. 
La  partie  rétrécie  traverse  le  bouchon  du  récipient  pour 
s'adapter  à  un  loi^  tube  de  caoutchouc,  qui  se  fixe  par  son 
autre,  extrémité  sur  la  branche  .y  du  robinet. 

La  membrane  mm'  représente  une  portion  de  la  paroi  de 
l'œuf  artificiel.  Elle  bombe  plus  ou  moins  selon  l'intensité 
des  mouvements,  qui  compriment  la  paroi  de  l'ceuf  réel,  et 
elle  transmet  ces  mouvements  à  l'air  du  récipient. 

Tout  ce  petit  appareil  est  une  ïmilatirai  du  sphygmoacope 
de  M.  Marey.  Pour  faciliter  noire  exposé,  nous  rappellerons 
Yutéroscope. 

h'  D'un  tambour  à  levier,  qui  communique  avec  l'inté- 
rieur de  l'utéroacope  par  un  tube  de  verre. 

6^  D'un  cfliodre  recouvert  d'un  papiw  enfumé,  qu'un 
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moavement  d'horlogerie  muni  d'un  régulateur  Foucault  fait 
loomer  avec  une  vitesse  convenable. 


(Fig.  I.)—  niipositîoD  ds  l'ippsrail. 

Le  ballon  utérin  et  les  tubes,  qui  le  font  communiquer 
avec  le  manomètre  et  avec  l'entonnoir  de  l'utéroscope,  sont 
pleins  d'eau.  L'utéroscope  et  le  tambour  à  levier  sont  pleins 
d'air.  On  comprend  sans  peine  comment  cet  appareil  fonc- 
tionne. Les  mouvements  de  l'utérus  se  transmettent  à  la 
membrane  de  l'utéroscope  par  l'intermédiaire  de  l'eau  et  à  la 
membrane,  qui  foit  mouvoir  le  levier,  par  l'intermédiaire  de 
l'air.  La  pointe  du  levier,  mise  en  contact  avec!  e  cylindre 
tournant,  décrit  un  tracé  sur  le  papier  enfumé. Comme  ils'agil 
d'enregistrer  des  mouvements  lents,  il  faut  que  la  vitesse  de 
rotation  du  cylindre  soit  peu  considérable.  Des  vitesses  de 
7  eentimôtrep,  de  4  centimètres  et  de  S  centimètres  par  demi- 
minate  nous  ont  paru  être  les  plus  favorables  pour  les  expè* 
rieaces  sur  l'utérus.  Mais,  comme  nous  n'avions  pas  dès 
appareils  exactement  r^iés  pour  ces  vitesses ,  nous  avons 
indiqué  par  un  trait  la  vitesse  de  rotation  pour  chacun  de  nos 
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II.  —  Expériences. 

Le  ballon  est  porté  dans  la  cavité  utérine  à  l'aide  du  pro- 
cédé de  M.  Tarnier  pour  provoquer  raccoucbemeni  préma- 
turé artiQciel.  Nous  n'avons  pas  à  décrire  ici  ce  procédé 
bien  connu.  Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  modiRca- 
ttons  que  nous  y  avons  apportées  pour  les  besoins  de  l'expé- 
rience. 

Nous  cbmsissons  un  ballon  de  caoutchouc  plus  gros  que 
celui  deM.  Tamieret  dont  les  parois,  flasques  et  minces,  peu- 
vent acquérir  le  volume  d'une  spliére  de  70  à  80  centimètres 
cubes  sans  se  distendre  notablement.  Nous  chassons  minu- 
tieusement tout  l'air  qu'il  contient  en  y  introduisant  de  l'eau . 
Nous  le  plions  ensuite  sur  lui-même,  de  manière  à  lui  donner 
la  forme  d'un  cylindre,  et  nous  le  fixons  sur  le  conducteur 
métallique,  ainsi  que  son  tube  de  caoutchouc,  à  l'aide  d'un 
fU  de  chanvre.  Avant  l'inlroduction  du  conducteur  ainsi  armé, 
nous  le  faisons  tremper  dans  une  solution  phéniquée,  conte- 
nant 5  parties  d'acide  phénique  pour  100  d'eau,  afin  de  ne 
pas  porter  dans  la  matrice  des  germes  infectieux.  Lorsque 
le  ballon  est  parvenu  au-dessus  du  col,  entre  la  paroi  utérine 
et  les  membranes,  nous  injectons  par  le  tube  de  caoutchouc 
une  quantité  d'eau  tiède,  déterminée  à  l'avance  (80  grammes), 
quantité  assez  grande  pour  remplir  te  ballon  sans  provoquer 
l'élasticité  de  ses  parois.  En  se  distendant,  le  ballon  décolle 
les  membranes  et  se  met  en  contact  inUme  avec  ces  mem- 
branes, d'une  part,  et  ta  face  interne  de  l'utérus,  de  l'autre. 
Comme  il  a  acquis  des  dimensions  beaucoup  plus  considé- 
rables que  l'orifice  du  col,  il  reste  dans  la  cavité  de  l'organe 
quand  on  retire  la'sonde  conductrioe. 

A  ce  moment,  la  partie  opératoire  de  l'expérience  est  ter- 
minée. La  fibre  musculaire,  irritée  par  la  présence  du  corps 
étranger,  va  bientôt  entrer  en  action. 

'On  adapte  alors  la  douille  y  à  l'extrémité  du  tube  qui  se 
rend  eu  ballon  et  on  l'y  fixepar  une  ligature.  On  remplit  exac- 
tement d'eau  les  tubes  de  caoutchouc  qui  se  rendent,  l'un  au 
manomètre  A  mercure,  l'autre  à  l'entonnoir  de  l'utérosoope, 
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oitonnoir  qai  eat  loi-même  plein  d'eau.  Puis  on  fixe  l'autre 
extrémité  de  ces  tubes  sur  les  douilles  z  el  ï  (%.  1).  Pen- 
dant que  l'on  prend  toutes  ces  dispositions,  les  robinets  x,  y 
et  2  sont  fermés. 

La  femme  mise  en  observaticm  est  couchée  dans  le  décu- 
bitus dorsal.  Le  manomètre,  l'utéposcope,  le  tambour  à  levier 
et  le  cylindre  enregistreur  sont  placés  sur  une  table  au  pied 
de  son  lit. 

Bien  que  l'introduction  d'un  ballon  dans  la  cavité  utérine 
soit  considérée  comme  une  opération  complètement  inoffen- 
sive  pour  la  mère  et  Fenfant  {Traité  des  accoachem.  de 
Cazeaux,  revu  par  Tamier,  8"  édit.,  p.  1049),  bien  qu'eUe 
ne  soit  pas  douloureuse,  bien  qu'elle  ait  été  pratiquée  un  très 
grand  nombre  de  fois  dans  un  but  thwapeutique  et  quelque- 
fois dans  un  but  sdentiûque,  toujours  sans  accident  entre 
des  mains  expérimentées,  tout  nous  commandait  la  plus 
grande  réserve.  Aussi  nous  avons  voulu  faire  la  plupart  de 
nos  observations  sur  des  femmes  à  bassin  vicié,  chez  lea- 
quelles  il  était  urgent  de  produire  l'accouchement  avant  le, 
terme.  N'est-U  pas,  en  effet,  absolument  légitime  de  profiter 
d'une  opération  indispensable  pour  élucider  un  point  obscur 
de  la  physiologie  ? 

Voici,  d'ailleurs,  l'indication  sommaire  des  faits  qui  ont 
servi  de  base  à  notre  travail. 

i"  fait.  —  Marie  P...,  âgée  de  30  ans,  racbiliqne,  d'uae  coDstituUon 
roboBte,  enoeiQta  pour  la  septième  ToIb.  Les  denx  premiers  accouehe- 
uenls  ont  ea  lien  nabmllemeiit  aa  terate  de  1  mois. 

La  troisième  acconchement  a  néMBsité  la  céphalotripsie. 

Le  quatrième  accouchement  a  été  provoqué  par  le  procédé  du 
ballon  à  8  mois.  L'enfant  mis  au  monde  a  vécu  2  mois. 

Le  cinquième  aoconchwnent  a  été  provoqué  par  le  ballon  à  1  mois. 
U  y  avait  une  hydramnios  et  le  fœtus  était  mort. 

Le  sixième  accouchement  est  provoqué  par  le  ballon  à  1  mois  ;  pré- 
sentation des  plede,  extraction  de  Fenfaot  qai  meurt  peadanl  l'opéra, 
lioit. 

Le  8  avril  lfn9,la  septième  grossesse  est  arrivée  au  terme  de  8  mots. 
Introduction  d'un  ballon  pour  provoquer  l'accouchement. 

A  10  henree  du  matin,  le  ballon  est  mis  en  communication  avec  le 
manomètre  et  le  tambour  à  lerier.  Immédiatement  après  la  commnni- 
eatioD,  le  manomètre  marque  68  millimètres. 
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•  ï/d  ballon  ne  provoque  pas  de  eoatraction  utérine.  Dans  le  milieu  du 
jour,  l'expérienoa  ayant  été  inte^'ompue  et  la  malade  a'étant  levée,  le 
ballon  Bâ  rompt  dans  la  cavité  utérine  et  tombe. 

Le  9  avril,  introduction  d'un  nouveau  ballon,  à  9  h.  4/î.  Communica- 
tion avec  l'appareil  enregistreur  et  le  manomètre  qni  marque  comme 
la  veille  SB  millimètres.  A  10  b.  45  m.  1"  contrsction  musculaire;  à 
partir  de  ce  moment,  les  contractions  s'établissent  et  se  répètent  i 
des  intervalles  réguliers. 

A  5  h.  1/2  du  soir,  le  col  est  assez  dilaté  pour  que  le  ballon 
s'échappe  et  lomb«  dans  le  vagin. 

Dans  la  nuit  du  9  au  10  avril,  aecouehemenl  naturel  d'un  enfant 
qni  succombe  bientôt. 

Suites  de  couches  normales.  Sortie  16  jours  après  l'accouchement. 

11  faut  noter  que,  dans  cette  observation,  je  me  suis  servi  d'un 
ballon  dont  les  parois  avaient  été  distendues  par  l'eau  injectée,  de  sorte 
que  la  pression  ini^ale  de  58  millimètres  estdue,  pour  un  tiers  environ, 
à  l'élasticité  du  caonlohoae. 

i*  fait,  —  Femme  multipare,  bien  conformée,  à  terme,  Agée  de 
Sftans. 

S6  mai  ISIS,  début  du  travail  ;  col  A  peine  erfacé. 

A  11  heures,  introduction  d'un  ballon  qui  est  mis  en  communication 
avec  l'apparoil  enregistronr. 

Le  87  mai,  accouchement  naturel  d'un  enfant  vivant. 

Suites  de  couches  normales. 

La  femme  sort  le  18  juin  avec  son  enfant  qu'elle  allaite. 

3*  fait.  —  Femme  R...,  égée  de  26  ans,  d'une  constitution  faible.  Dia- 
mètre antéro-posiérieur,  8  cantimètres  après  dédoction.  Arrivée  à 
8  mois  1/3  de  grossesse. 

Un  accouchement  antérieur  a  nécessilé  la  céphalolripsie. 

Cette  femme  a  séjourné  pendant  quelques  semaines  dans  un  service 
où  plusieurs  accouchées  ont  succombé  à  la  septicémie  puerpérale. 

Le  14  novembre,  introduction  d'un  ballon  qui  est  mis  en  communi- 
cation avec  le  manomètre  et  l'appareil  enregistreur  à  10  h.  40  m.  du 
malin. 

Nous  prenons  des  tracés  toute  la  journée. 

Le  15  novembre,  col  effacé,  dilatation  commençante. 

Le  13  novembre,  à  4  beures  du  matin,  rupture  spontanée  de  la  poche 
des  eaux,  A  partir  de  ce  moment,  les  douleurs  cessent  et  le  co)  se 
referme.  A  IQ  heures  du  matin,  lotroduotion  d'un  nouveau  ballon. 

Le  11  novembre,  à  9  beuros  du  matin,  dilatation  presque  complète, 
agitation ,  absence  de  contraction ,  grande  fatigue.  La  tète  ne  peut 
s'engager. 

Chloroformisation ;  application  du  forceps;  tractions  continues  qui 
n'ont  pas  dépassé  20  kilogrammes.  L'enfant  mis  au  monde  est  insufllè; 
il  vit  peadanl  une  heure  et  sucoomt».  - 
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Suites  d«  coochas  eompliquies  d'accidents  graves  de  Mptieémie 
pnerpérale  à  forme  typhoïde.  Mort  le  21  aevembre  A  8  heures  du  soir. 

Autopsie  le  23  novembre.  Nous  recueillons  l'utérus,  et  nous  le 
pesons.  Son  poids  est  de  495  grammes. 

4*  fait.  —  L«  noounéeF...  Josiphiae,  Agée  de  3&  ans,  rachitique,  est 
d'one  borne  santé  habituelle.  Son  bassin  mesure  1  ceolimèlres  1/2 
de  diamètre  antéro-postérieur  après  déduction  de  l'épaisseur  du  pu- 
bis. La  face  posiériflure  de  la  symphyse  pubienne  porte  une  crête 
oiBwse  saillante  qui  augmente  encore  l'irrégutarité  du  bassin. 

Cdle  femma  a  d^à  en  quatre  accouchements  et  deux  fausses 
MKhes. 

Le  premier  accouchement  eut  lieu  i  tenue,  le  10  avril  1870.  La 
•épbtiotripsîe  fut  nécessaire. 

Le  18  décambre  1872,  nouvel  accouchement. à  terme,  céphalolripsie. 

En  avril  1875,  M.  Polalllon  provoque  l'accouchement  à  1  mois  1/2 
par  l'introduclioa  d'un  ballon  intra-utérin.  L'enfant  a  vécu  deux 
jonn. 

L«  5  avril  1878,  quatrième  accouchement  provoqué  A  7  mois  1/3  par 
l'introduction  d'un  ballon  dans  l'utérus.  Présentation  du  tronc  qui 
nécessite  la  version.  Eofant  moH. 

Le  28  novembre  1879,  cette  femme  entre  A  la  Pitié  dans  le  service 
da  H.  PolailloQ.  Elle  est  enceinte  d'environ  7  mois  1/2. 

Le  4  décambre  1879,  à  10  h.  1/4,  un  ballon  est  introduit  dans  la  cavité 
Diérine.  Il  est  mis  eu  communication  avec  le  manomètre  et  l'appareil 
enregistreur. 

A  10  b.  30  m.,  légère  douleur. 

Le  manomètre  marque  48  millimètres  de  pression  intra>utér]ne 
eonstanle  (dans  celte  pression  il  faut  faire  la  part  de  la  distensiou  du 
caontchouc). 

A  3  heures  du  soir,  les  contractions  sont  1res  espacées  et  peu  dou- 
lonrenses. 

A  4  heures  du  soir,  interruption  de  l'expérience.  La  ballon  reste 
dans  la  cavité  utérine. 

Le  5  décambre,  10  h.  1/2  du  matin,  le  ballon  utérin  est  mis  en  com- 
Bunicalion  avec  te  manomètre  et  l'appareil  enregistreur.  La  pression 
intra-utérine  est  de  36  millimètres.  Contractions  très  douloureuses. 

A  1  heure  da  soir,  le  col  est  dilaté  comme  uae  pièce  de  un  franc. 
Le  ballon  est  situé  au.dee3UB  du  col,  derrière  la  symphyse  du  pubis, 
dans  da  bonnes  conditions  pour  transmettre  la  pression. 

A  4  h.  S2  m.,  le  ballon  est  expulsé  è  travers  le  col. 

Le  6  décembre,  0  heures  du  matin,  la  dilatation  de  l'orifice  a  environ 
6  cantimètres  de  diamètre.  1^  poche  des  eaux  est  intacte  et  bombe  è 
travers  l'oriflce. 

Le  7  décembre,  i  9  henres  du  matin,  la  dilatation  est  complète,  mais 
la  lète,  qui  se  présenta  en  0.  J.  G.  A.,  na  peut  s'engager  dans  le  détroit 
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sapériear.  L'enfant  Mt  vivant.  11  est  nécessaire  de  terminer  I'mcsu- 
chement  par  une  application  de  foroepa. 

H.  PolailloB  plaoe  aases  facilement  le  foreeps  de  Stoh.  La  t6te  est 
aaiaie  suivant  son  diamètre  bipariélal.  Des  rubans  fixés,  d'une  pari,  sur 
les  cuillei-s  du  forceps,  s'atlacheal,  d'autre  part,  sur  un  appareil  à 
traction  continue  muni  d'un  dynamomètre. 

Les  tractions  continues  ont  commencé  à  9  h.  28  m,  dn  malin.  Elles 
ont  élè  terminées  i  d  h.  52  m.  par  le  dégagement  de  la  tète.  Pendant 
ce  laps  de  temps,  25  tractions,  variant  entre  20  et  35  kilogrammes,  ont 
eu  lieu. 

L'enfant  mis  au  monde  pesait  2,070  grammes.  Après  avoir  été 
ranimé  par  l'insuftlation,  il  a  vécu  jusqu'A  4  heures  du  soir. 

I.«  délivrance  a  été  naturelle. 

Lee  suites  de  couches  ont  été  normales,  et  lo  femme  F...  sortait  de 
l'hdpital  le  Hi  décembre  parfaitement  remise. 

ill.  —  Pression  intra-utérine.  —  Ses  agents. 

L'expérience  étant  disposée  comme  nous  l'avons  indiqué 
précédemment,  dès  qu'on  fait  communiquer  le  ballon  utérin 
avec  le  manomètre  et  l'appareil  enregistreur  en  ouvrant  les 
robinets  x  y  etz  {%.!),  on  voit  la  colonne  mercurielle  mon- 
ter dans  le  manomètre,  la  membrane  de  l'utéroscope  bomber 
dans  l'intépieur  du  récipient  et  le  levier  du  tambour  s'élever. 

Ces  phénomènes  indiquent  que  le  contenu  de  l'utérus  est 
soumis  à  une  pression  en  l'absence  de  toute  contraction. 

Cette  pression  initiale  est  le  produit  complexe  d'agents 
physiques  et  organiques. 

Les  premiers  sont  :  1°  la  rétraction  du  ballon  de  caoutchouc 
distendu  par  l'eau  ;  S*  le  poids  (positif  ou  négatif)  de  la 
colonne  d'eau  qui  représente  la  dilTérence  de  niveau  entre  le 
ballon  utérin  et  la  surface  du  mercure  dans  le  manomètre  ; 
3*  le  poids  (toujours  positif)  du  liquide  amniotique  qui  est 
au-dessus  du  ballon. 

L'évaluation  exacte  des  deux  premiers  agents  de  pression 
est  assez  facile.  Il  n'est  pas  dilBcile,  non  plus,  de  se  faire  une 
idée  approximative  de  l'importance  du  troisième  agent.  En 
effet,  la  pression  du  liquide  amniotique  sur  le  ballon  est 
égale  à  la  hauteur  d'une  colonne  de  liquide  amniotique  qui 
s'étendait  verticalement  entre  le  ballon  et  la  face  interne  de 
l'utérus.  Or,  la  femme  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  la  hau- 
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leur  de  cette  coloime  est  de  10  à  18  oentimètreB,  c'est-à-dire 
qu'elle  représente  é  peu  près  une  pression  de  1  c«itimètre 
de  mercure. 

Mais,  au  lieu  de  chercher  à  évaluer  les  agents  physiques 
de  la  pression,  il  nous  a  paru  plus  simple  de  les  annuler  en 
prenant  quelques  précautions  expérimentales.  C'est  ainsi  que 
nous  avons  atténué  considérablement  la  force  de  rétraction 
du  caoutchouc  en  employant  un  ballon,  qui  puisse  acquérir 
no  volume  déterminé,  sans  distension  de  ses  parois.  Quant  à 
la  pressicoi  de  la  colonne  d'eau  et  de  la  colonne  de  liquide 
amniotique,  nous  l'avons  sensiblement  annihilée  en  plaçant  le 
manomètre  de  manière  à  ce  que  le  niveau  de  la  surface  mer- 
curielle  soit  un  peu  au-dessous  de  l'ombilic  de  la  femme 
atuée  dans  le  décubitus  dorsal,  c'est-à-dire,  de  manière  &  ce 
qu'il  rase  le  sommet  de  la  colonne  de  liquide  amniotique 
{voy.  ûff.  i). 

Malgré  ces  précautions,  qui  anéantissent  sensiblement 
t'influence  des  agents  physiques,  nous  restons  encore  en 
présence  d'une  pression  qui  a  été,  dans  nos  expériences,  de 
90  à  40  milimètres  de  mercure,  et  que  npus  admettons  être 
35  millimètres  en  moyenne.  Cette  pression  dépend  de  l'orga- 
nisme et  se  compose  de  deux  éléments  :  la  pression  des  parois 
aMominales,  et  la  pression  des  parois  utérines. 

La  valeur  de  la  pression  inira-abdominale  chez  la  fenmie 
enceinte  à  terme  est  complètement  inconnue.  L'expérience 
qu'il  faudrait  faire  pour  la  mesurer  exactement,  n'est  pas  pos- 
sible sur  l'être  humain.  Mais  l'observation  de  certains  faits 
nous  a  conduit  à  conclure  qu'elle  est  faible  et  bien  inférieure 
à35millimètres  de  mercure.  —  Lorsqu'on  ouvre  le  ventre,  sur 
la  ligne  médiane,  pour  l'opération  césarienne  ou  pour  l'ablation 
d'un  kyste  ovarien  d'un  volume  à  peu  près  égale  à  celui  d'une 
matrice  à  terme,  on  voit  les  lèvres  de  la  plaie  s'écarter  un 
peu,  et,  si  la  patiente  ne  fait  pas  de  mouvements,  tous  les  vis- 
cères restent  en  place  sans  avoir  la  moindre  tendance  à  faire 
irruption  an  dehors.  —  Lorsque ,  avant  d'agrandir  l'incision 
nécessaire  pour  ces  opérations,  on  introduit  le  doigt  dans  la 
cavité  périt<Hiéale,  dans  un  but  d'exploration,  par  une  ouver- 
ture juste  suffisante  pour  lui  livrer  passage,  ce  doigt  ne  subit 
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aucune  compression  sensible.  —  Enfla,  et  cette  obeervntion 
nous  parait  décisive,  lorsqu'on  ponctionne  une  ascite  qui  a 
distendu  lentement  les  parois  abdominales,  à  la  manière  de 
la  grossesse,  et  lorsqu'on  met  le  trocart  en  communication 
avec  un  tube  de  verre  tenu  verticalement  au-dessus  de  l'ab- 
domen, on  voit  la  sérosité  monter  à  une  hauteur  qui  exprime 
la  valeur  de  la  pression  cherchée.  La  hauteur  de  la  colonne 
de  sérosité,  au-dessus  du  niveau  de  la  matité,  est  étonnam- 
ment faible,  si  la  patiente  est  dans  l'immobilité.  EUle  a  varié, 
selon  tes  cas,  entre  8  et  13  cenlimètres,  représentant  ainsi 
une  pression  moindre  que  1  centimètre  de  mercure.  Or,  rien 
n'autorise  à  penser  que  la  pression  intra~abdominale  à  la 
Qn  de  la  grossesse  soit  supérieure  à  la  pression  intra~abdo- 
minale  dans  le  cas  d'un  épanchement  ascitique  d'égal  volume; 
et  en  admettant  que  ces  deux  pressions  ont  une  valeur  sem- 
blable, d'environ  1  centimètre  de  mercure,  nous  nous  appro- 
chons autant  que  possible  de  la  vérité. 

La  pression  intra-abdominale  n'est  donc  qu'une  partie  de 
la  fbrce  qui  fait  équilibre  à  35  millimètres  de  mercure  ;  elle 
n'en  est  même  qu'qn  peu  moins  du  tiers,  d'après  l'évaluation 
précédente.  L'autre  partie,  qui  représente  plus  des  deux  tiers 
de  cette  force,  dépend,  comme  nous  l'avons  déjà  annoncé,  de 
la  pression  des  parois  utérines. 

Comme  les  autres  muscles,  le  muscle  utérin  possède,  à 
l'état  de  repos,  deux  propriétés  importantes  qui  sont  la  toni- 
cité et  l'élasticité.  La  première,  en  racourcissant  les  fibres 
lisses,  indépendamment  de  toute  contraction,  et  la  seconde,  en 
luttant  sans  cesse  contre  la  distension  produite  par  le  dévelop- 
pement de  l'œuf,  constituent  deux  forces,  qui  agissent  dans  le 
même  sens,  et  qui  sont  les  causes  prochaines  de  la  pression 
propre  aux  parois  de  l'utérus. 

L'expérimentation  a  séparé  ces  deux  forces  dans  les  muscles 
de  la  vie  animale,  mais  elle  n'a  pu  arriver  au  même  résultat 
pour  les  muscles  de  la  vie  végétative.  Nos  expériences 
démontrent  _  leur  existence  dans  le  muscle  utérin.  Elles 
donnent  même  une  évaluation  totale  de  leur  action  combinée, 
mais  elles  sont  impuissantes  à  distinguer  la  part  d'influence 
qui  revient  à  chacune  d'elles.  Aussi  nous  sommes  obligés  de 
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les  eonsidérerf  dans  ce  mémoire,  comme  one  seule  et  môme 
force,  et  de  les  confondre  sous  le  ncna  de  tonua  muscalaire  ou 
tonicité  de  la  matrice. 

La  puissance  de  la  tonicité  est  invariable  pour  le  même 
utérus  et  pour  le  même  degré  de  développement  musculaire. 
Mais  elle  est  variable  avec  les  individus  et  avec  l'époque  de 
la  grossesse.  Au  terme  de  celle-ci  elle  acquiert  son  summum 
d'intensité. 

La  tonicité  des  fibres  musculaires  du  corps  a  pour  antago- 
niste la  tonicité  des  Qbres  musculaires  du  col.  Celle-ci  sert  à 
maintenir  l'occlusion  de  l'oriQce.  Celle-là  sert  à  tendre  les 
parois  de  la  chambre  d'incubation. 

Cette  tension  a  plusieurs  usages  :  —  EUle  protège  l'œuf, 
comme  nous  le  démontrerons  bientôt  (p.  SI).  —  Elle  favorise 
la  contraction,  en  donnant  aux  fibres  lisses  une  brièveté  et 
une  rigidité  permanentes  qui  les  préparent  à  subir,  sans  perte 
de  temps  ni  de  force,  tout  l'effet  du  raccourcissement  quand 
le  muscle  entrera  en  action.  Elle  joue  le  même  rôle,  pour  me 
servir  d'une  comparaison,  que  la  tension  de  la  vapeur  dans 
nne  machine  qui  va  se  mettre  en  mouvement.  —  Elle  ajoute 
son  action  à  la  contraction  pour  compléter  l'ouverture  de  l'o- 
riflce  et  pour  expulser  le  fœtus.  —  Plus  tard,  lorsque  la  nais- 
sance et  la  délivrance  ont  eu  lieu,  la  rétractilité  des  parois  est 
indispensable  pour  permettre  à  l'utérus  de  revenir  sur  lui- 
même  et  d'effacer  la  cavité  où  s'est  développé  l'embryon. 

En  résumé,  la  pression  intra-utérine  s'explique  par  la 
tonicité  et  l'élasticité  des  muscles  qui  forment  les  parois  de 
l'utéras  et  celles  de  l'abdomen.  Elle  a  une  valeur  constante 
chez  le  même  sujet,  et  la  colonne  mercurielle,  qu'elle  soulève, 
reste  immobile,  pourvu  que  la  situation  du  maoomètre  ne 
change  pas  et  que  l'eau  qui  remplit  l'appareil  n'éprouve  aucune 
déperdition. 

IV.  —  Mouvements  intra-aiérins. 

Après  avoir  démontré  l'existence  d'une  pression  intra- 
ntérine  pendant  le  repos  de  l'utérus  et  des  muscles  abdomi- 
naux, nous  arrivons  à  l'étude  des  moavements  produits  par 
la  contraction  de  ces  orgues. 
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Tout  mouTement,  qui  augmentera  laprasuon  sar  le  ballon 
explorateur,  aura  pour  coDséquenoe  une  ascension  manomé- 
trique  et  une  courbe  sur  le  cylindre  enregistreur;  et  lorsque 
le  mouvement  aura  cessé,  manomètre  &t  levier  reviendront  à 
leur  position  première.  La  pression  nouvelle,  résultat  du 
mouvement,  se  surajoute  à  la  pression  intra-utérine  d^i 
existante.  Comme  cette  dernière  est  une  quantité  invariable, 
noua  la  négligerons  dans  l'étude  spéciale  des  contractions. 

Les  mouvements,  dont  l'utérus  est  le  siège,  sont  de  deux 
espèces  :  les  uns  dépendent  de  son  action  propre,  les  autres 
sont  communiqués  par  les  muscles  voisins  ou  par  une  pres- 
sion artificielle  sur  l'abdomen. 

Ces  mouvements  communiqués  ou  accessoires  donnant  lieu 
à  des  courbes  diverses,  qui  compliquent  le  graphique  de  le 
contraction  utérine.  Leur  étude  doit  donc  précéder  celle  de 
la  contraction.  Elle  nous  fournira,  d'ailleurs,  l'occasion  de  con- 
stater plusieurs  faits  qui  intéressent  non  seulement  la  physio- 
logie de  l'utérus,  mais  encore  la  physicdt^de  la  respiration.' 

Mouvements  accessoires. 

Ils  sont  extrinsèques  ou  intrinsèques.  Les  premiers  sont 
dus  à  la  respiration,  à  l'action  de  tousser,  de  rire,  de  se  mou- 
cher, de  faire  un  effort  quelconque.  Les  seconds  sont  dus  aux, 
mouvements  actifs  du  fœtus. 

Mouvements  respiratoires.  —  La  respiration  e'acoomplis- 
sant,  chez  la  femme,  surtout  par  le  soulèvement  des  ôéles 
supérieures,  les  mouvements  de  cette  fonction  ont  peu  de 
retentissement  sur  les  organes  de  l'abdomen.  C'est  là  une  des 
raisons  qui  expliquent  pourquoi  la  respiration  ordinaire  et 
tranquille  fait  à  peine  sentir  son  influence  dans  la  cavité 
utérine.  L'inspiration  produit  \me  ligne  ascendante  oblique, 
l'expiration  une  ligne  descendante  semblable,  et  la  succession 
des  mouvements  respiratoires  donne  lieu  à  une  ligne  ondu- 
leuse  dont  les  courbes,  très  peu  élevées,  échappent  à  l'intei^ 
prétation.  Tel  est  l'aspect  habituel  du  tracé  de  la  respiration 
dans  l'utérus  {fig.  â). 

-  Mais  ce  tracé  présente  quelquefois  des  variétés.  Dans  une 
de  nos  expériraces,  la   vitesse  de  rotation  du  cylindre 


D.q.tizecbvGoOgle 


éttat  plus  mpède^  le  tracé  montre  qne  l'ondoklion  respira- 
tore  présente  â  son  sommet  un  platean  horizontal  ou  légère- 


l'inspiration  et  l'expiration,  et  une  pause  respiratoire  entre 
les  respirations  successives. 


Lorsque  la  respiration  est  profonde,  conune  dans  te  gémis- 


Tig.  i.  —  KetpiratloD  p«aduit  la  gémiMamant  h  li  Ba  «Tum 

{S}.  5),  le  lonpiT  (%.  ^  et  lig.  6,  s),  1' 
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{/ig.  7),  la  courbe  est  plus  élevée,  par  suite  de  la  longUAur 
des  lignes  ascendante  et  descendante,  et  le  plateau  supérieur 


Idans  l'attitude  debout  ou 
assise.  Elles  deviennent 
imperceptibles  lorsque  la 
femme  est  couchée  hori- 
zontalement sur  le  dos  ; 
et  si  la  femme  s'endort 
1-18.7. -B«.pir.ito,.p.nd«ar««u[n»-.nt.    jjjjjjg   jjgjjg  position,    le 

tracé  ne  présente  plus  qu'une  ligne  droite. 


Fi(.  I.  —  KMpiration  pendant  1m  eantrMUnu  fkiblM. 

Ce  idiéwanàne  nous  parait  tenir  àceque  l'utérus  se  soulève 
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légèrement  d'arrière  en  avant  pendant  la  contraction,  et  vient 
s'appuyer  contre  dea  parois  et  des  organes,  qui  sont  mis  en 
nwuvement  par  la  dilatation  ou  raffaissement  de  la  cage  tho- 

evient  énergique,  les  oscilla- 
i  disparaissent  {fîg.  18,  19  et 

'  ébut  et  à  la  fin  de  la  contrac- 

ion  musculaire  des  parois  ar- 
ou  impossible  de  les  distin- 
de  MM.  Legros  et  Onimus 
40),  un  phénomène  absolu- 
ment semblable  se  passe   dans  l'intestin  :  la  respiration   a 
beaucoup  moins  d'effet  pendanL  la  contraction  que  pendant 
te  relâchement  de  cet  organe,  et  elle  n'a  plus  aucun  effet, 
lorsque  la  contraction  devient  spasmodique. 

Les  mouvements  du  diaphragme  sont  la  cause  évidente  des 
ondùiialions  respiratoires.  En  s'abaissant,  pendant  l'inspirar 
tien,  il  augmente  la  pression  intra-abdominàle  et' par  suite  la 
pression  intra-utérine.  En  remontant  vers  la  poitrine,  pendant 
l'expiration,  il  produit  un  eflet  inverse. 

Plus  les  mouvements  du  diaphragme  sont  étendus,  plus  la 
pression  iatra-utérine  est  consi- 
dérable. Elle  varie  entre  1/2, 1 
etSceotimètres  d'eau  (1/2  mil- 
limètre â  l'°°',5  de  mercure)  dans 
la  respintion  calme,  mais  elle 
monte  â  plusieurs  centimètres 
de  mercure  pendant  l'action  de 
lousaer  {fîg.  9  e/  10),  de  Se  mou- 
cher (fiff.  11),  de  rire.  >'e-  »■  -  to»*- 

Bien  que  nous  ayons  alTaire  au  type  costo-supérieur,  l'ins- 
piralion  ne  produit  jamais  une  pression  négative,  c'est-à-dire, 
ane  aspiration  vers  la  poitrine,  comme  cela  s'observe  chez 
certains  animaux,  tels  que  le  chien,  qui  respire  par  les  mou- 
vements du  thorax.  L'inspiration  se  traduit  toujours,  chez  la 
femme,  par  une  ligne  ascendante,  ou  par  une  augmentation 
de  pression,  et  l'effet  est  constamment  le  même  dans  les 
inspiratioDS  les  plus  profondes. 

AKC».  t>B  PHTS.,   2<   9KHIE,    V[I.  2 
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Bans  l'expiration  ordinaire,  la  ligne  deecendânto  exirime 
le  la  pression  diminue  à  mesure  que  tes  parties  du  thorax 


reviennent  à  leur  position  primitive  par  le  seul  effet  de  leur 
élasticité.  Mais  dans  l'expiration  violente  qui  est  nécessaire 
pour  crier,  tousser,  éter- 
nuer,  les  muscles  expi- 
rateurs peuvMit  resser- 
rer la  poitrine  plus  que 
ne  le  fait  une  expiration 
ordinaire.  Le  ligne  de 
l'expiration    descendra 
alors  au-dessous  de  la 
ligne   de  l'inspiration, 
,  lorsque  la  compression 
s  aura  cessé,  le  thorax 
reviendra  à  ses  dimensions  normales  par  son  élasticité  propre. 
C'est  ainsi  que  s'expliquent  les  crochets  a  a'  de  la  Qgure  9. 

Les  efforts  Irgers,  tels  que  ceux  qui  consistent  à  soulever 
les  bras  pour  saisir  un  objet,  à  parler,  à  changer  d'attitude 
pour  s'asseoir  ou  se  mettre  à  genoux,  etc.,  produisent  tous 
une  augmentation  de  la  pression  intra-utérine  (%.  IS). 

Ueffort  puissant  qui  consiste  à  pousser,  comme  pour  aller 
à  la  garde-robe,  et  à  maintenir  cet  effort  pendant  quelque 
temps,  produit  une  pression  dont  le  tracé  est  représenté  par 
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bSgare  iS  qui  montre  de  quel  secours  une  pareille  l'orce 
Mètre  pour  l'expulsion  du  fœtus. 


L'excrétion   des  urines  (%.  14)  et  des  matières  fécales 
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(fiff.  15)  nécessitent  eDcore  des  efforts  qui  ont  leur  retentis- 
sement dans  la  cavité  utérine. 


Fig.  «(■  —  PresaioD  «ur  l'abdomen. 

toutes  les  pressions  extérieures,  quelle  qu'en  soit  l'origine. 


D.q.tizecbvGoOgle 


Noos  devons  si^aler  ici  un  fait  dont  l'importance  n'échap- 
pera à  personne  :  c'est  que  les  mouvements  agissent  avec 
me  intensité  différente  dans  la  cavité  vaginale  et  dans  l'uté- 
rat.  Lorsque,  toutes  choses  étant  égales  d'ailleurs,  le  ballon 
■^orateur  est  placé  dans  le  fond  du  vagin,  au  lieu  d'élre 
Aie  dans  l'utérus,  la  même  action  de  tousser,  de  se  moucher, 
pi^t  des  courbes,  dont  l'amplitude  est  beaucoup  plus 
IfftÊée  dans  le  pi-emier  que  dans  le  second  cas.  Les  ondu- 
IstioBs  respiratoires  sont  aussi  plus  élevées,  comme  on  peut 
le  constater  en  comparant  les  figures  2  et  3.  I^' augmenta  lion 
de  l'amplitude  du  tracé  et,  par  suite,  l'augmentation  de  la 
pression  nous  a  paru  être  d'un  tiers  en  moyenne.  Comme  il 
est  vraisemblable  que  ce  qui  exisie  pour  le  vagin,  existe 
aussi  pour  la  cavité  abdominale,  -  on  peut  conclure  que  les 
pressions  sont  moins  intenses  dans  ralérus  qu'autour  de 
lai. 

Toutefois,  cette  proposition  n'est  vraie  qu'à  la  condition  que 
futérus  soit  fermé  et  que  la  pression  ait  une  courte  durée. 

Si  l'orifice  est  ouvert,  si  la  cavité  de  l'utérus  se  confond 
avec  celle  du  vagin,  les  pressions  seront  forcément  égales 
dans  la  première  et  dans  la  seconde.  Mais,  dans  le  cas  con- 
traire, l'utérus  forme  un  tout  isolé  et  mobile  dans  l'intérieur 
du  ventre.  Les  mouvements,  qui  se  passent  autour  de  lui, 
épuisent  une  partie  de  leur  force  ô  mouvoir  sa  masse;  et  leur 
action  vient  encore  s'amortir  contre  l'élasticité  de  ses  parois. 
Il  est  donc  exact  de  dire  que  l'utérus  protège  l'œuf  contre 
les  secousses  de  la  toux,  du  rire,  de  l'éternuement,  etc., 
contre  les  ébranlements  de  la  locomotion  et  contre  les  chocs 
extérieurs. 

Mais  pour  que  cette  protection  soit  efficace,  il  faut  que  les 
[ffossions  aient  une  durée  éphémère.  Dès  que  la  déperdition 
de  force,  due  à  la  mobilité  de  la  matrice  et  à  l'élasticité  de  ses 
psFOis,  est  compensée  par  la  durée  de  )a  pression,  celle-ci  se 
transmet  intégralement  de  l'extérieur  à  l'inlérieur  de  l'utérus. 
Tontes  les  pressions,  passagères  ou  continues,  contribuent 
à  expulser  le  fruit,  lorsque  l'orifice  est  dilaté.  Ce  fait  peut 
trouva-  dans  l'art  obstétrical  une  application  utile. 
Certains  peuplés  ont  pour  usage  de  comprimer  artiflcielle- 
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ment  l'abdomen  pour  faciliter  l'accouchement.  Ces  manœu- 
'     '  'être 
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Si  le  cordon  se  trouvait  comprimé  entre  le  balJon  et  le  tronc 
du   fœtus,  la  tracé  pourrait  représenter  lès  pulsations  des 
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laisseAux  ombilicaux.  Mais  cette  coodition  ne  s'eit  janaai* 
réalisée  dans  nos  expériences. 

V.  Mouvements  propres  de  PutiTiis. 

En  passant  du  repos  a  l'état  d'activité,  le  muscle  utérin 
trace  une  ligne  oblique  ascendante  ;  et  en  faisant  retour  vers 
l'état  de  repos  par  la  cessation  de  son  activité,  il  décrit  une 
bpie  semblable  mais  descendante  (fig.  18  et  19).  Ces  dent 
liènes  sont  reliées  entre  (Aies  par  une  courbe,  qui  établît  une 


Fis.  *»■  —  romt  de  la  controcUon  utérine;  M  inllllnièlr«ï  de  mertora  ds  prMiioo. 


Wig.  1t.  —  lutre  coniractloa  ntériae;  64  millimètre)  de  meicnre  de  preailon. 

En   se  succédant  à  intervalles  réguliers,  les  contractions 
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restemblent  à  des  ondes,  séparées  par  des  lignes  horizontales, 
qui  sont  les  repos  de  l'organe.  Leur  onsemble  fonne  donc  un 
rhythme  comparable  au  rhythme  des  contractions  du  cœur. 
Mais,  tandis  que  dans  le  cœur  les  mouvements  sont  rapides 


la  courbe  sur  la  droite,  et  cela  d'autant  plus  fortement  que 
le  levier  s'élève  plus  haut.  » 


D.q.tizecbvGoOgle 


BEClSHCREi  >UR    LA    PHTilOLOOTË   Dt   L  UTtOUS   □IIA7IDE.  ES 

Void  comment  il  faut  corriger  l'erreur  précédente,  d'après 
M.  Harey  :  f  Étant  donné  la  longueur  du  levier  et  aveccette 
loDgaenr  poarrayon,  on  trace  un  arc  de  cercle  dont  lecentre 


lit  du 
tment 
^  .  pons; 

chacune  d'elles  coupe  à  la  fois  la  verticale,  l'arc  de  cercle  et 
la  courbe  tracée  par  le  muscle  ;  cette  dernière  est  même  cou- 
pée en  deux  points  par  chaque  ligne  horizontale,  Op,  les 
points  coupés  par  chacune  de  ces  lignes  sont  tous  situés  à  la 
même  hauteur  et  auront  tous  subi  une  déviafion  semblable; 
il  faudra  donc  tous  les  ramener  vers  la  gauche  d'une  même 
quantité.  Cette  quantité  sera  indiquée  pour  chaque  point  par 
h  distance  qui  sépare,  à  ce  même  niveau,  l'arc  de  cercle  et 
la  verticale.  Ainsi  les  points  v'c"  devront  être  reportés  sur  la 
gauche  d'une  longueur  égale  A  ac;  les  points  d'd",  d'une  lon- 
gueur égale  à  ad  ;  le  sommet  b'  d'une  longueur  égale  à  ab. 
&i  effectuant  celte  correction  pour  un  grand  nombre  de 
points  de  la  courbe,  on  obtiendra  une  courbe  nouvelle  qui 
représeotera  plus  tidèlement  les  mouvements  musculaires.  » 
II  faut  donc  savoir,  quand  on  étudie  les  ondes  de  la  contrac- 
tion utérine,  que  leur  sommet  doit  être  reporté  vers  la  gauche 
d'nne  quantité  indiquée  par  la  correction  précédenle.  On 
arrive  ainsi  à  reconnaître,  ce  qui  est  loin  d'être  toujours  évi- 
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dent  par  l'examen  des  tracés  (voy.  fig.  18  et  19),  que  la 
ligne  ascendante  est  plus  courte  que  la  ligne  descendante. 
D'où  il  résulte  que  la  durée  de  l'activité  du  muscle  repré- 
sente un  temps  moins  long  que  le  retour  de  ce  môme  muscle 


Enfin  si  une  pression  extérieure  s'exerce  sur  le  ventre,  si 
l'enfant  se  meut  dans  le  sein  maternel,  le  levier  se  dévie  aus- 
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sitôt  et  trouble  le  traeé.  De  là,  des  lignes  tortueuses  et  des 
figares  bizarres,  tout  à  fait  étrangères  au  dessin  de  l'action 
musealaire. 

Mais,  quand  on  fait  abstraction  de  ces  déformations,  on 
raconnait  que  la  contraotion  utérine  trace  toujours  des  lignes 
simples  et  régulières,  semblables  aux  lignes  des  contractions 
de  l'intestin,  du  rectum  et  de  la  vessie  observées  chez  les 
inimaux.  Le  graphique  de  la  contraction  chez  une  femme  qui 
reste  immobile  dans  le  décubilus  dorsal  est  une  preuve  de 
M  que  j'avanca  (iîff.  25).  Comme,  dans  ces  conditions,  il  n'y 
a  plus  de  cause  dedéviafion,  le  tracé  est  uniforme  et  sans 
«cpérités. 


Fi|.  lï.  —  Type  de  11  conlrwtioa  lari<|i:e  la  Ii>miue  ait  daaa  un  repos  complsi. 

Deux  phénomènes  principaux  caractérisent  la  contraction 
de  la  matrice,  ce  sont  la  lenteur  et  la  douleur. 

Tandis  que  le  duodénum  se  contracte  jusqu'à  18  fois  par 
minute,  que  le  cœcum  se  contracte  11  à  13  fois  et  le  rectum 
3  ou  4  fols  (Legros  et  Onimus,  Io<'.  cit.,  p.  47  et  48),  l'utérus 
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n'entre  en  activité  qu'à  plusieurs  minutes  d'intervalle  et  son 
action  dure  plus  d'une  minute. 

La  méthode  graphique  est  éminemment  propre  à  fournir 
une  notion  exacte  sur  le  temps  de  la  contraction,  puisqu'elle 
donne  le  moment,  inappréciable  à  nos  sens,  où  le  tracé  s'élève 
au-dessus  de  la  ligne  des  abcisses  et  celui  où  il  vient  rejoindre 
cette  ligne.  En  mesurant  la  distance  de  ces  deux  points  et  en 
calculant  le  temps  employé  à  la  parcourir  pour  une  série  de  dix 
contractions  dans  deux  expériences  différentes  (tableaux  I 
et  11),  nous  en  avons  déduit  la  durée  totale  moyenne  d'une 
contraction.  Cette  durée  est  de  106  secondes.  Par  consé- 
quent, elle  est  notablement  plus  longue  qu'on  ne  l'indique 


période  croissante  de  la  contraction  représente  seulement  la 

11). 
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La  lenteur  de  la  contraction  utérine  soulève  la  question  de 
savoir  si  elle  est  le  résultat  d'une  série  de  secousses  muscu- 
laires, ou  une  seule  secousse,  La  forme  du  tracé,  si  régulière 
et  si  nette,  en  l'absence  des  causes  de  pertubation,  nous  fait 
pencher  vers  cette  dernière  opinion.  Pour  la  démontrer,  il 
faudrait  faire,  pour  l'utérus,  une  expérience  analogue  à  celle 
que  M.  Marey  a  faite  pour  le  cœur.  Ce  physiologiste  a  reconno 
que  la  systole  cardiaque  n'était  qu'une  simple  secousse,  parce 
qu'elle  induit  une  seule  secousse,  et  non  une  contraction 
tétanique,  dans  la  patte  d'une  grenouille  dont  le  nerf  est  mis 
en  contact  avec  le  cœur.  L'utérus  agil-il  comme  le  cœur  sur 
les  muscles  delà  grenouille?  Jusqu'à  présent  nous  n'avons 
pas  réalisé  les  expériences  qui  pouraient  nous  permettre  de 
donner  une  réponse  péremptoire. 

Peu  de  temps  après  l'introduction  du  ballon  explorateur, 
l'utérus  se  met  en  mouvement.  Dans  l'observation  3,  l'action 
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musculaire  a  commencé  au  bout  de  cinq  minuteB.  Les  pre- 
mières oontradions  abat  complètonent  indolores  et  tràe 
variables  en  force  et  en  durée. 

La  propriété  de  provoquer  la  douleur  n'est  donc  pai 
inséparable  de  l'action  musculaire.  Elle  se  développe  sou* 
J'influence  de  cette  action  ;  mais  elle  n'a  jamais  une  durée 
aussi  longue.  Ce  fait,  que  l'observation  clinique  a  appris  depuis 
longtemps,  trouve  une  démonstration  évidente  sur  les  gra- 
phiques. A  mesure  que  le  levier  traçait  la  courbe  de  la  con- 
traction, nous  marquions  par  un  trait  le  point  où  commençait 
et  celui  où  finissait  la  douleur  (oo  fig.  S3  et  26).  Nous  avons 
pu  ainsi  établir  un  rapport  entre  la  durée  de  la  douleur  et 
la  durée  de  la  contraction. 

Tableau  II. 
Rapport  de  la  durée  de  la  douleur  à  It  durée  de  la  conlraclîon. 

'Expérience  ^••'.  —  5  décembre  1879.  —  Longueur  dn  levier,  12  centiraêtres. 
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En  prenant  la  moyenne  des  dix  contractions,  relevées  dans 
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letaMeau  U,  on  voit  qu'une  contraction  dont  la  durée  totale 
tâdeiiS'4,  éonao  lieu  à  une  douleur  qui  dure  53'  l,G«qui 

mient  à  dire  que  la  douleur  est  environ  moitié  moins  longue 

^e  la  contraction. 
U  douleur  ne  se  fait  sentir  que  32"2  après  le  début  de  la 


CDBlraclion  et  elle  disparait  28"!  avant  la  cessation  de  celle- 

d{>ab\eau.  11"). 
\\  esi  remarquable  que  la  douleur  commence  presque  tou- 
jottrï  à  vme  même  hauteur  de  la  courbe  ascendante,  et  cesse 
àmiçoral  sensiblement  le  même  de  la  courbe  descendante. 
Nous  avons  voulu  connaître  ces  bauteurs.  Pour  cela  nous 
avons  mesuré  en  millimètres  pour  les  dix  contractions  du 
tableau  précédent  (tableau  11}  :  l' la  hauteur  n  t-  de  la  courbe 
musculaire  au-dessus  de  la  ligne  des  abcisses  (//</,  26)  ;  2°  la 
hauteur  oz  du  point  où  commence  la  douleur;  3"  la  hau- 
teur o's  du  point  où  elle  finit  (tableau  III).  Connaissant, 
d'autre  part,  la  hauteur  de  la  colonne  mercurielle  (pression 
intra-utérine  non  comprise)  soulevée  par  chacune  de  ces  con- 
tracUons,  nous  en  avons  déduit  par  un  calcul  de  proportion 
les  deux  valeurs  demandées.  Nous  avons  trouvé  que  la  dou- 
leur commence  lorsque  la  pression  déterminée  par  la  con- 
traction dépasse  42  mill.  25  de  mercure,  et  qu'elle  disparait 
lorsque  la  pression  devient  inférieure  à  10  mill.  45. 
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Tableau  III  <. 


VI.  —  Evaluation  de  la  force  du  munclc  utérin. 

La  puissance  d'un  muscle  est  égale  au  poids  maximum 
qu'il  peut  soulever.  Elle  dépend,  pour  les  muscles  striés, 
comme  pour  les  muscles  lisses,  du  nombre  des  fibres  ou  de 
la  masse  musculaire.  Elle  a  él6  mesurée  avec  précision  pour  les 
muscles  de  la  vie  animale  -,  mais,  jusqu'à  présent,  on  manque 
de  données  sur  la  puissance  des  muscles  de  la  vie  végétative. 
Ce  point  de  la  physiologie  de  l'utéruB  a  été  l'objet  de  re- 
cherches aussi  nombreuses  que  peu  concordantes.  Si  nous 
abordons  à  noire  tour  ce  difiicile  problème,  c'est  que  nous 
croyons  posséder  quelques  éléments  pour  le  résoudre  dans  un 
cas  particulier. 

D'une  part,  nous  avons  inscril  exactement  (tableau  IV) 
toutes  les  contractions  qui  se  sont  succédées  pendant  un  temps 


1  Hauieur  de  la  colunne  me 

'curielle  au  poiiil  oti  commeitc»  la  doul«ur  c= 

!Lil^  =  ,....po,„™ 

Hauteur  de  la  colonne  au  poi 

l  où  QDit  la  douleur  =  ^~^  =  104,5  ou 

constanle  de  3()  millimiilrefi. 

lill.  45,  plus,  dana  les  deux  cas,  la  pression 
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déterminé  et,  nous  ^vons  noté  la  h^auteur  de  la  cplonhe  niçrcu- 
rielle  correspondante  à  cUacgne  de  c«? .  contractions.  — :- 
D'autre  part,  la  femme  de  celte  observation  (n"  3)  étant  morte 
quatre  jours  après  son  accouchement,  nous,  avons  recueilli 
l'utérus  et  np^js.  ï'avojïp  p^sé.  Cet  utérus,  revenu  sur  lui- 


EU  <>érie  de  contractions  'successives,  chez   la  («nime  i 
!fl6  novembre  1879^    '  '      '         >■■!... 
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même,  était  complètement  dùbarrassé  du  sang  qui  remplit 
les  sinus;  mais  il  n'avait  pas  eu  le  temps  de  s'atrophier  d'une 
manière  notable.  Son  poids  devait  donc  représenter  sensible- 
ment le  poids  dés  fibres  musculaires  au  moment  de  la  parlu- 
rition.  Nous  l'avons  séparé  avec  soin  de  tous  ses  annexes  et 
de  son  insertion  au  vagin  et  nous  avons  trouvé  qu'il  pesait 
iââ  grammes. 
Or  ce  muscle,  du  poids  de  495  grammes,  avait  pendant  la 
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vie  exécuté,  en  A  heures  (exactement  238  minutes),  46  con- 
tractions (lableau  IV)  et  soulevé  une  colonne  de  21 48  millimé- 
Ires  de  mercure,  ce  qui  équivaut  à  une  colonne  de  46  mill.  69 
de  mercure  pour  une  seule  contraction. 

Comme  la  pression  de  46  mill.  69  de  mercure  s'est  exercée 
sur  toute  la  surface  de  l'œuf,  il  faut  multiplier  l'étendue  de 
cette  surface  par  la  hauteur  de  la  colonne  mercurielle  et  par 
la  densité  du  mercure  pour  avoir  une  évaluation  en  kilo- 
grammes de  la  force  musculaire  de  cet  utérus.  En  admettant 
que  la  surface  de  l'œuf  mesure  1400  centimètres  carrés 
vers  la  fin  de  la  grossesse,  l'opération  donne  88  kilogr.  244 
Ce  chiffre  est  l'expression  de  la  force  musculaire  absolue  de 
Putérus  ou  de  la  force  de  contraction  dans  l'expérience  n°  3. 

Si  l'on  compare  cette  force  à  celle  des  muscles  striés,  on 
voit  qu'elle  lui  est  très  inférieure.  En  effet,  1  gramme 
d'utérus  donnerait  une  force  de  178  grammes,  tandis  que 
1  centimètre  carré  de  section  d'un  muscle  de  grenouille  donne, 
d'après  Ed.  Weber,  une  force  de  692  grammes;  1  centimètre 
carré  de  muscle  humain  donne,  d'après  Koster,  1 087  grammes  ; 
1  centimètre  carré  de  muscle  d'oiseau  donne,  d'après  Marey, 
1200  grammes;  et  1  gramme  de  muscle  de  cerf-volant  donne- 
rait, d'après  Strauss  Durkheim,  une  force  de  35  kilogrammes. 

Dans  l'expérience  n°  4,  20  contractions  ayant  soulevé,  dans 
l'espace  de  1  heure,  880  millimètres  de  mercure,  soit  44  mil- 
limètres par  contraction,  la  force  absolue  de  cet  utérus  serait  de 
83  kilogr.  106  en  supposant  son  poids  égal  à  495  grammes  et 
sa  surface  interne  égale  à  1400  centimètres  carrés.  Mais  comme 
la  masse  des  fibres  musculaires  de  l'utérus  est  variable  avec 
chaque  individu,  la  puissance  de  cet  organe  doit  varier  dans 
le  même  sens.  11  y  a  probablement  autant  de  variétés  dans  la 
force  de  l'utérus  chez  les  différentes  femmes,  qu'il  y  a  de 
variétés  dans  la  force  des  muscles  de  leurs  membres.  Pour 
avoir  une  idée  suffisamment  approchée  de  la  force  moyenne 

<  Pour  évaluer  la  superScie  de  l'oEuF.  j'ai  pris  une  veasie  oToïde  contenant 
5  litres  de  iii|uide  comme  l'utArus  près  du  terme,  et.  comme  la  surface  de  ca 
corps  échappe  à  loul  calcul,  j'ai  recouvert  cotte  surface  avec  des  carres  de 
papier  mesurant  des  décimètres  et  des  ceDlimètres  de  cSté,  J'ai  obtenu  ainsi 
neu  euperDcie  de  1400  centimètres  carrés  cd  nombre  rond. 
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del'alérus,  il  faadrait  avoir  plusieurs  observations  analogues 
à  œlie  de  l'expérience  n'  3. 

Mais  ce  n'est  pas  tout,  l'œuf  supporte  encore  pendant  les 
roolractioas, aussi  bien  que  dans  leur  intervalle,  une  pression 
constante,  la  pression  intra-ulérine,  que  nous  avons  évaluée, 
en  moyenne,  à  35  millimètres  de  mercure.  Cette  pression, 
répartie  sur  toute  la  surface  de  l'œuf,  serait  de  :  1400  c. 
a».x35mill.  X  13.5  =  66  kilog.  150  gr. 

ÏM  additionnant-la  pression  produite  par  la  contraction  et 
la  pression  intra-utérine  constante,  on  trouve  que  la  pression 
totale  à  la  surface  de  l'œuf  pendant  la  contraction  est  de 
1»!  kilogrammes. 

Les  médecins,  qui  ont  pratiqué  la  version,  ont  une  notion 
approximative  de  celle  énorme  pression.  Si  l'utérus  n'est  pas 
en  état  d'inertie,  la  main  ne  peut  glisser  qu'en  rampant  contre 
la  face  interne  de  l'organe.  Tout  mouvement  des  doigts  ten- 
dant à  agrandir  la  poche  utérine  doit  vaincre  la  forre  de 
tonidté  des  parois.  Une  contraction  survient-elle  ?  la  muin 
est  bientôt  immobilisée  par  la  pression  accablante  qu'elle 
supporte. 

Mais,  hâtons-nous  de  le  dire,  la  pression  n'a  point  d'effet 
sur  le  contenu  de  l'œuf,  parce  que  ce  contenu  est  un  liquide 
incompressible.  Toutes  les  pressions  s'arrêtent  à  sa  surface  et 
n'ont  d'autre  résultat  que  de  tendre  les  parois  musculaires 
qui  le  recouvrent.  Les  pressions  n'existent  pas  pour  le  foetus 
tant  qu'il  est  entouré  par  les  eaux  de  l'amnios.  Lorsque 
les  eaux  se  sont  écoutées,  le  l'œtus  souffre  indubitablement 
He  la  compression  que  la  contraction  lui  fait  subir.  Le  danger 
Lu  lient  pas  tant  à  ce  qu'une  pression  de  46  mill.  69  de  mer- 
cure, repartie  uniformément  à  la  surface  de  son  corps,  puisse 
contusionner  ses  parties  ou  briser  ses  os,  mais  il  tient  à  ce 
que  sa  circulation  ne  soit  interrompue  par  la  compression  du 
cordon.  Une  compression  momentanée  des  vaisseaux  ombilic 
eaux  n'est  pas  immédiatement  menaçante,  mais  tout  le  monde 
sait  que  le  praticien  doit  veiller  à  ce  que  des  contractions  trop 
longues  et  trop  souvent  répétées  n'entrainent  pas  l'arrêt  de  la 
circulation  du  fœtus  et  son  asphyxie. 

On  évalue  le  travail  d'une  machine  en  calculant  la  force 
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qui  Qst<néc«asairepourdever  l'uniié  <le  poid&v  lakilogrammei, 
à  l'unité  de  hauteur,  le  mètre.  C'est  cec^u'oniappeUè»  ronité 
dd:  travail  méeiuiique,'  le  kilogi'aniaiètFû.Eji  appliquantites 
donoéaQ  à  llutérusf  iwu& pouvmiLS'  évaluer:  son '  travail  oomme 
force  jnoU-ioe.NouB  savoiiB  qu'un  déBimètpe  carré  deBa!-siii> 
faieé  interne  soulève,:  eo  ee  contractant;  le  mepcure' à::un6 
hauteùf  de46n)ill.'6d;  par  oonsé^quenl  il'éléveca  J'ean.  à  uzte 
hauteur  de  46  raill.'  69x  13,5  ('densHé'dtf^neipciBré)  om-à 
63  ceaiimèlres.iGe  même  décim^reoarré^qtii  élevé  il  faîlo- 
gramme- d'eau:  àâ^  isntimatres.de  hantenn, .  □':él8veFa  que 
680  gcammes  à  1  mètre  de  hauteur  ;  et  lea  1 4  décimètres  carréà 
de  la  surface  interne  de  l'utérus  élèveront  à  1  màtipe 
8820  grammes  ;  ©'éat-à-dire-  qoe.  i'ulérua:  effectue  à  chaque 
contraction  un  travail  de  près  dedkilogratnmàtres  (ôxactement 
S  kilogcammèlres  820).  I«&  4(i  coatractisaSj.quenotis  alroos 
observées  pendant  une  duréede4  heures  (talileau.iy),Tepré+ 
sentent  un  travail  de  40o  kilo^emuiètres.' Cette. fonce. sst  à 
peu.près  celle,  qui  est  nécessaire  pour  produire  une  o^orie; 
lorsqu'elle  nese  transforme  pas  en  travail  '-  Or,  laoontrae*- 
tion  utérine  rencontrant  des  résistances  considérables  au  pi- 
veau  du  col  et  du. bassin,  n'emploie  qu'une  partie  de  sa  force 
en  travail  produit,  l'autre  partie  se  transforme. en  cbaleon  U 
doit  donc  y  avoir  une  augmeotatiou  de  température  pendant 
la  contraction.  Nous  allons  voir  bientôt  ïjoe  les  prévisioftsde 
la  théorie  ont  été  démontrées  par  l'observation  direole.  ^'  < 
Enriii,  dans  l'esliroation  du  travail  mécanique  de  i'utérus; 
il  faut  encore  tenir  compte  du  temps  qui  .est  nécessaire  à 
l'accomplissement. de  sod  effort.  Ce  temps  est,  d'après  <nds 
mesures,' de  38  secondes  (voy.  pag  28).  Par  conséquent  le 
rendement  de  l'utérus  est  bien  inférieur  (38  fois  inférieur) 
au  rendement  d'un  musole  strié  qui  peut  accomplir  le  même 
effort  en  l'unité  de  Lemps  ou  1  seconde.     : 

Nous  ne  nous  dissimulons  pas  que  les  évaluations  précé- 


<  D'après  les  notions  aujourd'hui  admises  sur  l'équival 
la  chaleur,  425  kjlogratamètres  équivalsut  àunâ  calorie,  c'ei 
leur  capable  d'ilever  ds  1  degré  1  kilogremme  d'eau. 
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àeales  Boni passAliM: ddplusHiarft'dlqectitiiis,  et  boos appelons 
des  eiDpériences  Doavelte9  pour  IflBiboAplétereA'IeS'Côh'iger. 

0  paraîtra  Surtout  iaoroyable  que  l'utérus  poiEse  ■  produire 
une  laiiée  de  près  de  9  kitograminétrès  et.  soule^ier  un  poids 
de  lài-kilo^amnaes'  kohftqaeooDtatactiiÔB.  .MusiilifaollHeà 
UToir  qne'CeR-ebiffreB  ne .repnésefitent ^pas la  force  qàidéf- 
iermiae  /'acâôndïè'ineiz/;  ils  rneisoDtique^L'eitpteaaioD  é'-use 
forte  latente^'  indispensable  i  ioi^ideii, .  Bi  l'Eu'. veut  «voir  une 
idée  de  la  force  spécifique  du  muscle  utérin. 

Si,  eir  effet,  on  xonsidèi^  ïa  forn»  4e  ^'\liér■'a9-,  on  Ml  que 
les  pressions  latérales,  agisstint  ènsens  opposé,  s'annulent,  et 
que  les  pressions  du  segment  supérieur  sont  équilibrées  par 
celles  qui  A-ionnënt'diisegnieiit  iuférieutf.  L'orgailè  dbrdit  et 
Ks. parois >: se  .tendeat:edi]s  l'iollueecR  de-ialecHit^aclioa,  «|t 
pendant- u&oertain  temps  HuonDautireseffetinese'iaroduit. 
Cepeadanii  ilyadaBsil-ovoule  utérin  deairégtonsfaibleBi^t 
des  régions  fertcsi-  Le^  régions! faiUes; sont)  àla  .purtjè  infé- 
rieure, oit  sxists-uitonifica  nalLUfeL'  Lés  .négions,  forleS'  aool 
fl  la  partie  «upéneure,  où  Ids  i6tn«sl  mnEOilaircsi  sont  .acoU'<- 
iBiiîée8"eii  grandeH^uamlité.et-alfectetit^'Une -diisposilàMi  ana<- 
iMnique  spéciale:  On,  des  <cc|n^aetions.ne'peuveat!âe.pr»!- 
dnire  dans  unipaiiBti:<prgan0  sans^iqme  leBipartiaa.  fîtiblGË  .M 
finissant  piir  âtre.v«noaes.'A: çémonfentrle^^fi^va/^rsâ/  eonl* 
menoe.  ■■  ■    ,'■■'■■    ''■■       ■'■■-\   ■■■-   ■■'■■■'>'   ■ 

U  apoujvbatd'effaoer  et  dediiaterlie'itolJ'    i."'!   ;;■■  ,.; 

L'e^^BiMit  du^ol'^^iiii'Bî^  poiun  ceuuû  l,'inréri£)ritê<r«- 
tatite  :de'la  résiatanoo  ded  tilires.  musculaiffes  qui  l!'entburent<. 
lorsque,  les'  contractions  vieoniaiâ  àugbienteriU  .pnftasioa  iotrar 

Htmae.-  -  >  -  ■■■  ■■■■'■  ■'  ■■.'■!  ,'^.  ...■■mmI  ..'o  ;■>  .,-;  ;  .:■■  ■ 
La  iHl^atatioiï  du  cotesl  lerésulUt  de.oette  faiblesse  de 
T^sténce.d^une  part,;  éti /d'autre  pact^deJaioroe  qui  pousse 
)k  memintlaes'p  travers  M'orificç^  C^ei%ce  est  :égate  à  la 
pression' litériM  mottipHcepar  l'sliiiedft  la  dilatation.  .EUç 
s'acoroM  â"mesuiie  que^ces  deuxifadeàirs' au^^nteiU  ëux- 
mèmes.  Aussi  la  dilatation,  lente  au  début,  devient-elle  piqs 
rapide  à  mesure  qu'elle  se  complète.  D'après  cela,  dans 
l'expérience'  n°  3  par  «xamqole,;  la'  surfaee.de  l'oriËoe  étant  de 
1  oentîmètPe^CBrré.'lappèsbionsutlèS'jnanibranea  serEBtcde 
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110  grammes;  et  lorsqae  l'orifice,  complètement  dilaté,  me- 
sure 11  centimètres  de  diamètre  et  95  centimètres  carrés  de 
surface,  la  pression  qui  tend  à  faire  franchir  la  tète,  serait  au 
moins  de  10  kllogr.  450  à  chaque  contraction.  Mathews 
Duncan  a  trouvé,  à  la  suite  de  recherches  fort  intéressantes, 
que  la  force  nécessaire  pour  causer  la  rupture  de  l'amnios 
varie  entre  1  kilogr.  850  et  17  kilogr.  042  {Mécanisme  de 
riiccouoliement.  Trad.  par  Budin;  pag.  82;  1876). 

VII.  —  Production  de  chaleur  dans  l'utérus  en 
contraction. 

M.  J.  Béclard  (Archives  de  médecine,  1861)  a  établi,  le 
premier,  que  dans  les  muscles  de  l'homme  la  chaleur  peut  se 
substituer  au  travail  mécanique  et  réciproquement.  Cette  loi, 
que  les  travaux  postérieurs  sont  venus  confirmer,  est  vraie 
pour  le  muscle  utérin  comme  pour  les  autres  muscles.  Ce 
muscle  qui,  vers  la  fm  de  la  gestation,  s'essaie  à  !a  contrac- 
tion d'une  manière  indolore  et  latente,  et  qui,  pendant  l'en* 
fanlement,  lutte  contre  des  résistances  trop  souvent  invincibles, 
s'échauffe  lui-même.  Ce  n'est  pas  là  une  pure  idée  théorique. 
M.  Peter  a  constaté  et  mesuré  cette  production  de  chaleur 
dans  l'utérus  en  activité.  Après  une  série  d'observations 
consignées  dans  ses  Leçons  de  clinique  médicale  (\.  II, 
p.  692;  1879)  M.  Peter  écrit:  «  Le  travail,  cest-à-dire  la 
contraction  utérine  et  les  efforts  synergiques  volontaires, 
élèvent  la  température  utérine.  Le  travail  utérin  élève  la  tem- 
pérature intra-utérine  de  1/2  degré.  Le  commencement  des 
douleurs  et  du  travail  ne  l'avait  élevée  que  de  2  dixièmes  de 
degré  antérieurement.  Mais  dans  le  travail  de  l'accouchement, 
il  y  a  deux  sortes  d'efforts  :  l'un  involontaire  ou  utérin,  l'autre 
volontaire  ou  diaphragmatique,  et  l'on  voit  que  chacun  d'eux 
peut  élever  pour  sa  part  la  température,  celle  de  l'utérus 
de  1/2  degré  et  celle  de  l'aisselle  de  2  dixièmes  de  degré 
(p.  699).  > 

En  résumé,  le  muscle  utérin  produit  un  mouvement  dont 
nous  avons  déterminé  la  forme  et  la  nature,  un  travail  àoiA 
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Dous  avons  cherché  à  évaluer  la  puissance,  une  augmentation 
de  température  que  les  travaux  de  M.  Peter  ont  démontrée. 
Il  subit  donc  les  lois  qui  ré(;issent  la  physiologie  des  muscles  ; 
et,  à  ce  tilre,  il  doit  aussi  produire  de  félectricilé.  Mais  ce 
dernier  phénomène  reste  à  étudier. 
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II. 


RECHERCHES  RELATIVES  A  L'ACTION  PHYSIOLOGIQUE  DU 
BROMHYDRATE  DE  CONINE', 

par  J.-L.  PREVOST; 

Professeur  de  ihérapeutique  à  l'Univarsité  de  Geotve. 


Dans  une  thèse  de  Paris  publiée  en  mai  1878,  M.  Tirya- 
kîan  étudie  les  en'ets  physiologiques  du  bromhydrate  de 
conine  préparé  par  M.  Mourrut,  pharmacien  à  Paris.  L'auteur 
arrive  à  reconnaître  au  bromhydrate  de  conine,  à  la  conine 
et  à  d'autres  sels  de  conine,  des  effets  physiologiques  diffé- 
rents de  ceux  qui  étaient  décrits  pour  la  conine  par  la  plupart 
des  auteurs  qui  se  sont  occupés  avant  lui  de  ce  poison. 

M.  Tiryakian  refuse,  en  particulier,  à  la  conine,  une  action 
paralysante  sur  les  nerfs  moteurs.  Cette  action  paralysante, 
assimilée  à  celle  du  curare,  par  divers  expérimentateurs  tels 
que  MM.  Kôlliker,  Guttmann,  Martin-Damourette  et  Pelvet, 
Jolyet,  Cahours  et  Pélissard,  Lautenbach,  etc.,  serait  due, 
pour  M.  Tiryakian,  à  une  huile  essentielle  contenue  dans  les 
produits  impurs  qui  ont  été  étudiés  par  ses  prédécesseurs. 

Dans  les  expériences  que  je  i^résente  ici,  je  suis  arrivé  à 
des  conclusions  contraires  à  celles  de  M,  Tiryakian.  Ces  expé- 
riences ont  été  faites  avec  du  bromhydrate  de  conine  que  m'a 
envoyé  M.  Mourrut  lui-même.  Ce  sel  est  cristallisé  en  cris- 
taux blancs  ;  il  est  complètement  soluble  dans  l'eau,  sa  solu- 
tion a  une  odeur  légèrement  vireuse. 

Il  me  semble  probable  que  les  produits  dont  nous  nous 

1  Les  cODcIusions  de  ce  DK'moiro  ont  fié  prcsealées  à  l'Académie  des 
Sciences  la  21  juiilol  1870.  \'oy.  Complcn  rendus  des  séances  de  rAcail.haîe 
des  Sciences,  juillet  1870. 
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sommes  servis  sont  de  même  nature;  je  pense  qu'il  est  d'autant 
pjus  utile  de  signaler  les  différences  des  résultats  obtenus  ayeo 
.  ce  produit  pharmaceutique  nouveau. 

D'aprée  mes  expériences,  le  broqihydrate  de  conine  aurait 
les  effets  physiologique^  qui  avaient  été  décrits  pour  la  90- 
nine  par  les  divers  auteurs  qui,  avàiit  M.  Tiryakian,  avaient 
étudié  ce  poison.  ^ ,     . 

g  1.  ActioB  BNP  la«  mcrt*  moteara  «t  aenalblca.  ; 

L'empoisonnement  général  pai"  lé  brorahydrale  de  conioe, 
1res  bien  décrit  par  M.  Tiryakian,  est  tout  à  fait  semblable  à 
celui  que  les  divers  auteurs  6ht  signalé  pour  la  conine. 
L'animal  soumis  à  l'action  de  ce  poison  île  tarde  pas  A  olTrir 
un  affaiblissement  général.  Ses  membres  se  dérobent  sous 
lui,  nepeuvent'bièofôt  plus  lé  soutenir  et  il  ne  tarde  pas  à 
tomber  sur  le  flanc  ;  sa  rèsJjîratiQn  devient  dyspnéique,  puis 
faible  et  de  plus  en  plus  difHciïerpienlôl  des  mouvements 
fibrillaîres  se  manifestent  dans  là  peau,  souvent  de  petites 
secousses  musculaires  afi^araissent  :'  si  la  dose  a  été  assez 
forte  chez  les  mammifères,  on  voit  survenir  des  convulsions 
et  lamorïparaspUyxie, ,,,  1 ,;,  .,      .  , 

Mais  si  à  ce  moment  suprême  on  entretient  la  respiration 
aptificielle,  l'animal  nemfturtpas;  et  peut  éliminer  le  poèon  si 
la  respiration  est  entretenue  pendant  un  temps  assez  long. 
Si  la  respiration  artificielle;  a  étêipraldqué&dés.  te  dâbut;  nu 
momejit  où  l'on  injecte,  pat*  exemple,  une  dose  toxique  de 
bromhydrate  de  conine  dans  une  veine,  on  né  voit  point  alors 
apparaître  de  convulsions  génëi'àlés.  Il  se  produit  ordinai- 
rement de  petites  sef^Uçsps  niusQulairesel  d^s  mouvements 
fibrillaires  paraissant  avoir  pour  siège  la  peau:  Cestrémula- 
tions  s&nt  surtout  aecasëes  à  ' la  face  et  aux  extrémités: 
elles  sont  très  -analogiies  à  "cellôs  que  l'on  observe  souvent 
dans  l'empoisonriement  parle' cui-àre,  et  n'offrent  aucup 
rapport  avec  les  frémissements  fibrillaires  des  muscles  qui 
sont  Dotéa  dans  certains  empoisonnements  (la  physosligmine 
par  exemple) .  Ces  mouvements,  qui  paraissent  être  témoins 
d'un  reste  d'excitabilité  de  certains  nerfs  avant  leur  com- 
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plète  paralysie,  cessent  quand  l'empoisonnement  a  été  poussé 
jusqu'à  la  paralysie  complète  des  nerfs  moteurs. 

La  dose  qui,  dans  mes  expériences,  a  produit  une  paralysie 
complète  des  nerfs  fut  la  suivante  : 

Chez  la  grenouille,  de  1  à  2  centigrammes  ; 

Chez  le  lapin,  de  0,25  à  0,30.  —  Dès  0,15,  on  est  oblige 
d'entretenir  la  respiration  artificielle  ; 

Chez  le  pigeon,  10  centigrammes  environ  ; 

Chez  le  coq.  25  centigrammes  :  l'animal  résiste  à  la  dose 
de  0,10; 

Chez  le  chat,  0,30  ont  amené  une  perte  complète  de  l'exci- 
tabilité des  nerfs. 

La  paralysie  que  produit  le  bromhydrate  de  conîne  est  le 
résultat,  selon  moi,  de  la  paralysie  des  nerfs  moteurs,  ce 
poison  agissant  à  la  manière  du  curare. 

Les  expériences  sur  les  grenouilles  ne  peuvent  laisser  de 
doute  à  cet  égard  :  le  poison  agit  1res  probablement  comme 
M.  Vulpian  l'a  admis  pour  le  curare  sur  les  terminaisons  des 
nerfs  dans  les  muscles.  La  paralysie  des  nerfs  s'accompagne 
de  leur  perte  d'excitabilité,  aux  excitateurs  soit  mécaniques, 
soit  électriques. 

Voici  quelques  expériences  démonstratives  à  cet  égard  : 

Obs.  I.  —  Bromhydrate  de  conîne-,  produisant  la  perte  d'exoitabilitv 
des  nerfs. 

Grenonillea  vertM.  —  21  et  ti  mai  187D. 

J'injecte  0,015  et  0,03  de  bromhydrale  de  coniae  soue  la  peau  de 
trois  gri^nouilles  verles. 

Quelques  mi  nu  tea  après,  quelques  trâmulatioiis  des  membres  aux- 
quelles Ruccède  bientdt  la  ■■éeolution  générale,  les  paupières  sont 
demi-closes,  les  muselés  excitables.  Le  coeur  ha\.  quoiqu'il  paraisse 
moins  dilaté  qu'à  l'état  aormal. 

Les  nerfs  sont  tout  à  fait  inexcitables  par  des  courants  de  moyenne 
intensité,  leur  section  et  leur  pinuemeiit  ne  provoquent  pas  de  coa- 
Iractions  des  muscles  où  ils  se  rendent,  ces  muscles  restent  conlrai:- 
Ules. 

Exp.  IL  —  Bromhydrate  de  conine  produisant  la  perle  presque  com- 
plète d'excitabilité  des  nerfs,  à  la  dose  de  1  centigramme,  cliet 
une  grenouille. 


D.q.tizecbvGoOgle 


RECIieRCHKS   ettt    l'action   PHtSIOLOOigUB   DU    BROMHYDEljtTI   DE  COMNE,      4ït 

firanoolUe v«rta. —  i^Ujoia  18']9.~LeDcrrsciatique  droit,  ilénudé 
•t  sectionné,  os(  excitable  avec  le  grand  appareil  du  Bots-Itaymond,  dis- 

4  b.  20  m.  —  Injection  de  0,01  de  bromhydrale  de  conine  soua  la 
peau  de  la  patte  antérieure  droite. 

*  A.  25  m.  —  Le  nerf  est  excitable. 

4  A.  38  jn.  —  Le  nerf  est  excitable. 

4  A.  45  D).  —  Le  nerf  n'est  plus  excitable  que  parde  forts  courants, 
distance  8.  L'animal  est  inerte,  ua  respire  plus  et  ne  réagit  plus.  Les 
rooacles  sont  contractiles. 

Eïf.  m.  —  Broiiihydrele  de  conine  produisant  la  perle  de  l'excilabi- 
lité  des  nerfs,  à  la  doso  de  0,02,  citez  une  'jri'noaiJIe  verte. 

GnnoniUe  Torte,  taille  rooyftane.  —38  juin  187!J. 

i  h.  90  m.  —  Injection  sous  la  peau  du  dos  do  0,02  de  bromhydrato 
de  eooine,  dissous  dans  0,30  d'eau. 

\  h.  35  lo. —  L'animal  immobile  ne  respire  plus,  ne  réagit  plus  aux 
excitations.  Ses  rauscles  sont  conti-actiles. 

I.e  sclatiqae  droit  dénudé  n'est  pas  excitable  même  par  de  Torts 
courants. 

Le  cœur  bat,  le  sang  est  noirillre  :  on  enlève  le  cteur  qui  continue 
■  battre  énergiquemeut  :  .l'électrisation  ne  l'arrête  j>as.  La  section  du 
sinus  (expérience  Stannius)  arrête  les  battements  du  ca>ui'.  Lne  exci- 
tation mécanique  faite  avec  une  pince  au  niveau  de  l'interstice  uuri- 
cnlo-ventriculaire,  rétablit  les  mouvements  du  cœur  :  comme  cela  a 
iiau  quand  l'animal  n'a  pas  été  empoisonné. 

EïP,  IV,  —  Bromhydiate  do  conine  produisant  la  perle  d'excitabilité 
des  nerfs,  chez  la  grenouille,  b  la  dose  de  0,02, 
Grenonille  rerte,  —  S4  mai  1879.  —  Je  choisie  deux  grenouilles 
rerles  A.  B,  mêles,  de  taille  à  peu  prés  xemblable  Chez  les  doux,  le 
plexus  JBchialique  droit  est  préparé  et  placé  sur  un  excitateur  Marey. 
Ces  nerfs  seront  inteiTogés  avec  le  même  courant.  L'une  A  est  plus 
flieitable  que  l'aulre,  c'est  la  grenouille  que  je  choisis  pour  l'empoi- 
■ooaer,  l'autre  étant  prise  comme  étalon  d'excitnhililé  normale.  Voici 
l'expérience  faite  avec  le  grand  appareil  du  Bois-Keymond  et  pile  de 
Grenel  : 
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0.01  dB  brombydrala  do  co- 
JÙM. 10.11»  ii.ptm. au. ^, 

■■--  ■^.■:-l.'.::^--A'. ■ 

Injection  Boui  le  dos  de  O.W 

nine,  car,  ,1'acliuii  eal  p9u 
netiB  ol'lu  greDouillo  reste 

l'lnjgcil*D  ivBli,  1s  QrcM, 
coulé  de  cûlè. 

Trte   peu  fieitabifh  il   y.  « 
quelque     ri'actIoD    i.  M, 
mais   pas  duvantage  avec 

K  pa)M  éxUlabtc'pHillWin'' 

lilomeot  dos  iimtes^  V^vi- 

■   rtiigil  plus.  U  M  rMPb-B 
plu. ,. ,.,.-■■,, 

Lu'  ciEur  bat  encore.  L'expé 

Je  pourrais  facilement  muUiplier  ces  expériences,  car  j'en 
ait  fait  un  grand  nombre.  Les  quatre  expériences  ci-dessus 
suffisent  pour  démontrer  la  perle  d'excitabilité  des  nerfs  de 
la  prenouiile  verte,  après  une  injection  hypodermique  d'une 
dose  debromhydrate  de  conine  qui  dépasse  généralement  un 
centigramme,  dissous  dans  undécigramme  d'eau,  car,  dans 
toutes  mes  expériences,  je  me  suis  servi  de  solutions  faites  au 
1/fO. —  I_<es  divers  stades  de  la  perte  de  l'excitabilité  peu- 
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vent  0ire  syivis<}ans  re^p^riençelV,  dans  laquelle  une  gre- 
nouille normale^e,ryait,<^'çii3Ïot)..I>îiip  tpulpB  ces  expériences, 
les  muscles  n'ont  pa,$,é^,  atteints  dans  leur  contractilité  qui 
est  restée  normale-  ,,....: 

On  peut  aussi  ^^r  de;S  exp^ciejaces  sernbliililes  à  celles  ç|ue 
l'on  fait  avec  le  curare,  démontrer  ;qye^  les  Hj^rfs  sensible*  ne 
sont  pas  atteints  par  le  poison,  il  sufBt  de  ménager  une 
partie  du  corps  de  l'animai  en  expérience,  en  Kant  l'artêrè 
qui  s'y  rend  pour  conserver  le  mouvement  dans  les  membres 
qui  n'ont  pks  reçu  le' poison,  et  pbnr  les  voirie  oontrataer 
sous  l'influencé  des  excitations  '  portées  sur  le  segment  de 
l'animal,  placé  aù^dçssus.de  la  ligature.  C'est  surtout'en 
liant  en  masse  la  grâtU3uiUe.  au.  niveai;i  de  l'abdooieit,  eu 
méDageant  les  jJexua  isohiatiques,  que  Toa  réussit  facile- 
ment l'expérience.  'Ce  mod»  expérimental- m'a  dotraé  des 
résultats  qui  ne  sont  pas  coilformès  aux  quelques  expériences 
querelale  M.  Tiryakian. 

L'expérience.deyieat  encore  p]}3Â probante  et  plus  démon- 
atoaiive  quaadcuiadmtnLalreuae  petite.dose  de  strychnine  à 
la  grenouille:  L'animal  présente  alors  une  excitabilité  réflexe 
exagérée,  souvent  même  quand  la  dose  de  strychnine  est  èaP- 
fisante,  les  membres  ménagés  par  la  ligature,  présentant  de 
véritables  convulsions  .tétaniques  caractéristiques  de  l'action 
de  la  strychnine.  Si  la  dose  d&  strychnine  est  faible,  le 
moindre  attouchement' de  la  peau  de  la  moitié  antérieure, 
empoisonnée  paf  le  bi-omhydrate  de  conine,  provoque  des 
mouvements  dans  lés  membres  postérieurs,  ménagés  par  la 
ligature,  et  qui  restent  comme,  témoins  des  impressions  sabie^ 
par  les  membres  paralysés.  Ce  mode  expérimental,  oouseitlé 
par  M.  Vulpian,  pour  la  démonstration  de  l'action  du  ourare^ 
m'a  donné  avec  le  bromHydrate  de  cohine  des  résultats  tout 
à  fait  semblables.  Ajoutons  que  tandis  que  les  nerfs  de  la 
moitié  antérieure  de  l'animal  (empoisonnée  par  le  bromtiy- 
drate  de  conine),  perdent  leur  excitabilité,  on  voit,  au  con- 
traire, la  moindre  excitation  des  nerfs  sciatjques,  dont  les 
extrémités  périphériques  n'ont  pas  reçu  le  poison,  produire 
des  contractions  des  muscles  de  ces  membres  postérieurs. 

Ces  expériences  m'ont  donné  des  résultats  tout  à  fait  ana- 
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logues  â  ceux  qu'ont  obtenus  MM.  Jolyet,  Cahours  et  Pélis- 
sard,  avec  la  conicine.  Ces  expériences  précises  et  intéres- 
santes dans  tous  leurs  détails  sont  rapportées  in  extenso 
dans  la  Ihése  de  M.  Pélissard  ^ 

Voici  quelques-unes  de  ces  expériences. 

Voyez  aussi  Exp.  XVIII. 

Exp.  V,  —  Le  broui/iydrale  de  canine  no  paralyse  pas  les  nerfs  des 

membres  dont  Fartère  est  lice. 

Orenonillea  vertM.  —  I^  31  mai  1879,  je  Tais  l'eipérience  sui'  deux 
grenouilles.  Jela  répèle  le  'i^  mai  1879,  devant  les  élèves  qui  suivent 
mon  cours  de  thérapeuUque  expérioieotRle,  sur  deux  autres  gn- 
nouille?,  avec  des  doses  de  0,015  ùO,OS  de  bromhydrate  de  cooiae. 
L'effet  fut  identique  dans  ces  quatre  expénences. 

On  lie  préalablement,  en  massa,  le  milieu  du  corps  en  ménageant 
les  deux  plexus  ischiatiques  (préparation  de  la  grenouille  pour  le  cu- 
rare, selon  le  procédé  de  Cl.  Bernard). 

Injection  de  0,015  ù  0,03  de  bromhydrate  de  conine  sous  la  peau  du 
dos.  L'animal  est  laissé  la  tète  en  bas  pour  éviter  l'infiltration.  Au  bout 
de  5  à  10  minutes,  l'empoisonnement  est  complot,  la  moitié  antérieure 
du  corps  inerte  ne  réagit  point,  mais  quand  ou  l'excite  par  le  pince- 
ment ou  l'électrisation,  les  muscles  posiérieura  prcBervés  se  contrac- 
tent en  témoignant  de  la  conservation  de  la  aonsibilité. 

L'élecirisalion  des  plexus  iachiutiques  donne  de  fortes  contractions 
et  extensions  des  membres  postérieurs  absolument  comme  à  l'état 
normal  et  comme  si  l'animal  avait  élé  empoisonné  par  le  curare. 

L'électrisation  de  la  moelle  épinière  provoque  auasi  ces  coulraction» 
des  membres  postérieurs,  et  rien  dans  les  membres  antérieurs. 

Il  se  produit  de  plus,  alors,  une  certaine  raideur  durable  de  ces  extré- 
mités poatéi'ieures,  comme  si  la  moelle  offrait  une  certaine  excitabilité 
anormale  qui  n'existe  pas  dans  la  curarisalion.  Ce  phénomène  ne  pro- 
vient point  d'une  modification  de  la  conlractilité  musculaire  aualogue 
au  vérstrinisme,  car  l'excitation  directe  des  muscles  ne  ta  provoque 
nullement. 

Les  nerfs  des  bras  sont  découverts  et  trouvés  inexcitables. 

Exp.  VI.  —  Bromliydrale  de  conine.  Conservation  de  [ excitubiiiti'i 
nerveuse  dans  les  parties,  dont  ta  circulation  a  été  suspendue,  téta- 
nos strychniijuc  observé  dans  ees parties. 

Grenonille  Tsrte.  —  Le  30  juin  1879,  je  fais  la  ligalure  en  masse  du 

t  Pélissard,  Coatribalioos  i  l'étude  des  ftlts  physiologiques  de  la  couine, 
de  nihylcooine,  d«  fîodure  de  diêtbyleoniuai  et  de  <iuelques  autres  poisons 
sur  la  fonetioa  wulrico  des  nerfs.  Paris,  1869. 
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corps  en  mënagsaut  les  plexus  iscKiatiques,  de  nisniëra  A  inlerrom- 
l-re  lacirculalion  dnns  les  me'nbres  posté  rieurs. 

1  A.  30  m.  —  Injocliom  de  0,02  de  bromhfdrate  de  coDine  sous  la 
prau  du  doB,  en  mettaot  l'animal  dans  une  position  déclive  du  cdté  de 
«  leie. 

L'injection  sort  en  partie  ou  eu  totalité  par  un  trou  de  la  peau,  l'em- 
poisonnement ne  se  fait  pas. 

i  h.  45  m.  —  Injection  nouvelle  de  0,0Î  de  bromhydrale  de  conine 
dans  0,30  d'eau  faite  dans  la  cavité  péiitonéale. 

5  heures.  -~  L'animât  est  inerte,  les  yeux  peuvent  être  touchés  sans 
réaclioit,  il  n'y  a  plus  de  respiration.  Quand  on  pince  la  grenouille 
aux  pattes  aalèrieures,  il  n'y  a  pas  de  réaction  dans  ces  membres, 
mais  elle  exécute  des  mouvements  avec  les  membres  posté- 
rieurs, dont  la  circulation  est  interrompue  tout  ù  fait  de  la  même 
bçon  que  dans  l'empoisonnement  par  te  curare.  Les  neiTs  des  membres 
postérieurs  sont  excitables.  Les  muscles  de  tout  le  corps  sont  con- 
tractiles et  excitables  par  l'électricité. 

La  sensibilité,  si  elle  e^t  diminuée,  existe  d^ns  les  muscles  paralysés 
par  le  poison. 

L'animal  est  alors  strychnisé  par  une  dose  non  déterminée  do  ni- 
trate de  strychnine  introduite  sous  la  peau  du  dos. 

Peu  de  minutes  après  apparaissent  des  mouvements  réflexes,  éner- 
giques dans  les  membres  postérieurs;  ils  sont  provoqués  par  le 
moindre  attouchement  des  parties  paralysées,  ou  par  les  secousses 
imprimées  à  la  table.  Les  membres  antérieurs  restent,  au  contraire, 
tout  à  fait  inertes. 

Je  sépare  alors  les  pattes  poslérieures  du  tronc,  tes  convulsions 
cessent,  et  CM^itant  les  nerfs  ischiuliques  par  un  faible  courant  induit, 
je  constate  leur  excitabilité  normale. 

I^â  nerfs  brachiaux,  au  contraire,  sont  totalement  inexcitaMee. 
même  par  de  forts  courants,  les  muscles  sont  contractiles. 

Le  cœur  bat  toujours  quoique  les  contractions  soient  peu  éner- 
giques. 

L'expérience  est  suspendue. 

Cette  expérience  a  été  répétée  plusieurs  fois  sur  d'autres  grenouilles, 
tl  a  toujours  donné  le  même  résultai. 

Dans  l'expérience  précédente  (exp.  VI),  que  j'ai  i^pélée 
plusieurs  autres  fois,  on  peut  constater  simultanément  l'action 
de  la  strychnine  et  celle  du  bromhydrate  de  conine.  Cette 
expérience  est  un  argument  contraire  à  l'opinion  d'un  unlago- 
nisme  qui  existerait  entre  la  conine  et  la  strychnine,  comme 
certains  auteurs  ont  voulu  le  proposer. 

L'antagonisme,  dans  ce  cas,  est  le  résultat  d'une  illusion  ; 
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le  bromhydrate  de  conine,  en  paralysant  Içsracines  motiices, 
empêche  le  tétanos  strjchnique  d'apparaître. 

II' n'agit  que  comme  le  ferait  la  section  de  toutes  les  racines 
motrices  :  ce  n'est  point  M  un  cas  d'antagonisme.  Telle  est 
du  moins  la  manière  de  voir  que  MM.  Rossbach  et  Frôhlich  ■* 
ont  soutenue  dans  leur  mémoire  sur  l'antagonisme*,  et  g'ue 
j'a;  développée  dans  un  article  sur  I^ntdgonisme  physiolo- 
gique. Relativement  à  l'ant^onisme  via-^-vis  .de  la  strydï* 
nine,  lé  bromhydrate  de  conine  doit  être  assimilé  an  cnrare. 

La  démonstration  de  la  perte  del'eïccitabilité  des  nerfs  mo^ 
leurs  et  de  leur  paralysie  complété  par  le  bromhydrate  d^ 
conine  peut  être  aussi  faite  chez, les  aninjaux  a  sang  cbaud, 
chez  lesquels  on  entretient  la  respiration  artilioielle.  On  peut 
alors  en  évitant  l'asphyxie  résullanl  de  la  paralysie  des 
agents  mécaniques  de  la  respiralion,  conserver  l'airimal 
vivant  et  démontrer  aussi  facllernent  que  chez'  la  gre- 
nouille la  perte  d'excitabilité  des  nerfs  moteurs.  Dans  les 
nombreuses  expériences  relatées  ci-dessous,  on  trouvera 
cette  pOTte  d'excitabilité  des  nerfs  signalée,  c'était  même 
pour  moi  le  critérium  de  l'empoisonnement  complet.  Les  ex- 
périences faites  sur  des  oiseaux  (pigeons,  poulets),  sur  des 
lapins  e(  des  chats,  m'ont  toujours  donné  le  même  résul- 
tat. La  diminution  de  rexciLabilitc  nerveuse  est  proportion- 
oelle  â  la  dose  de  poison  employée,  et  si  cette  dose  est  suf- 
fisante, la  perte  de  l'exeitabiiité  eât  absolue  (roj-ez  les 
expériences). 

g  9,  Actlaa  du  hssMhydcKte   Un  .e^nlao    wir  le    aerf  pnennM>s««- 

La  paralysie  des  ^nerfs  moteurs  par  le  bromhydrate  -de 
conine  est  semblable  à  celle,  que  produit  la  conine  d'après 
lefi  auteurs  antérieurs,  à  M'  Tiryaki^. 

t  Rossbach  tl  Frôhlich,  Antagonismas  etc.  Verh,  der  phys.  med.  Ces.  in 
Wurzburg.  V  »l  Vï. 

*  J.-L.  Prevosl,  Aatagoniama  pl\yeio!offiqoe,  Arcb.  der  Pliys.  n.  ei  paih., 
'l'  Ë.Tie,  IV  et  Coagrispilr,  intern.  des  se.  mid.,  û"»"  aesaion,  Genève,  I8T7. 
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Cette  action  fait  de  la  conîne  et  de  son  bromhydrate,  un 
analogue  du  curare  et  de  la  curarine  ;  plusieurs  points  diffé- 
rencient cependant  ces  deux  poisons.  Une  des  particularités 
intéressantes  est  la  paralysie  du  nerf  pneumogastrique  par  le 
bromhydrate  de  conine  :  on  sait,  au  contraire,  que  chez  les 
mammifères  le  nerf  vague  résiste  à  l'action  du  curare,  et  que 
l'électrisation  du  nerf  vague  produit  chez  les  animaux  à  sang 
chaud  curarisés  l'arrêt  du  cœur.  Pendant  la  curarisation,  le 
pneumogastrique  offre,  comme  l'ont  fait  remarquer  M.  Vul- 
pian  et  M.  Joîyet,  la  particularité  d'être  paralysé  dans  ses 
filets  qui  se  rendent  aux  muscles  striés  el  d'être  ménagé,  au 
contraire,  dans  ses  filets  qui  se  terminent  dans  le  cœur  et  les 
muscles  lisses.  Ce  phénomène  peut  servir  d'argument  en 
faveur  de  l'opinion  qui  fait  agir  le  curare  sur  les  plaques 
nerveuses  terminales.  Les  seuls  filets  nerveux  du  pneumo- 
gastrique qui  offrent  cette  terminaison,  sont  paralysés  par  le 
curare,  tandis  que  les  filets  cardiaques,  ceux  qui  se  rendent 
aux  muscles  lisses  (œsophage  et  estomac),  sont  ménagés. 
Bien  mieux  comme  M.  Jolyet*  l'a  montré  dans  sa  thèse,  chez 
le  lapin,  dont  l'œsophage  offre  des  muscles  lisses  et  des 
muscles  striés  animés  tous  deux  par  le  pneumogastrique,  on 
voit  pendant  la  curarisation  les  muscles  lisses  de  l'œsophage 
répondre  seuls  à  la  galvanisation  du  nerf  vague. 

On  sait  aussi  que  chez  la  grenouille,  comme  l'a  démontré 
M.  Kiilliker,  le  nerf  vague  est  paralysé  par  le  curare. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  l'empoisonnement 
par  le  curare,  le  bromhydrate  de  conine  paralyse  le  nerf 
vague,  non  seulement  chez  les  grenouilles,  mais  encore  chez 
les  mammifères.  Cette  paralysie  se  montre  même  plus  tôt 
que  celle  des  autres  nerfs  moteurs  :  le  nerf  pneumogastrique 
est  paralysé,  et  son  électrisation  ne  produit  pas  l'arrêt  du 
cœur,  après  l'administration  de  doses  insuffisantes  pour 
produire  la  paralysie  complète  des  autres  nerfs,  tel  que  le 
sciatique.  J'ai  pu  observer  cette  particularité  soit  chez  des 
grenouilles,  soit  chez  des  mammifères  (chats,  lapins),  soit 
chez  des  oiseaux  (pigeons,  poulets). 

■  Jolfet,  Essai  sur  la  déterminalioa  des  nerfs  qui  président  aux  caoure- 
mtnta   <f«  Fasophage,  Tbise  de  Paris,  1SG6. 

JUICB.   DS  fHTS.,  2*  EËRII,   VII.  i 
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La  paralysie  du  nerf  vague  par  la  conine  a  été  observée  par 
plusieurs  auteurs,  et  en  particulier  bien  décrite  dans  les  expé- 
riences de  MM.  Jolyet,  Cahours  et  Félissard. 

(  Lorsque,  nous  disent  ces  auteurs,  ranimai  tombe  paralysé 

<  des  mouvements  volontaires  el  réflexes,  les  nerfs  sciatiques 

<  réagissent  encore  sur  les  muscles,  sous  l'influence  du  gal- 
«  vanisme,  et  ce  n'est  que  plus  tard,  après  un  certain  temps 

■  de  respiration  artificielle,  qu'ils  perdent  leur  reste  d'excita- 

<  biiité.  A  ce  moment,  au  contraire,  les  nerfs  pneumogas- 
«  triques  ont  perdu,  depuis  quelque  temps  déjà,  leur  action 
4  sur  le  cœur,  puisque  leur  excitation  par  la  pile  ne  produit 

■  plus  l'arrêt  de  cet  organe.  C'est  là  uneparticutarité  d'action 
*  de  la  conine,  que  nous  retrouverons  pour  l'éthylconine  et 
1  ses  sels,  et  pourl'iodure  du  diéthylconium,  sur  laquelle  il 

<  importe  d'insister  ;  elle  distingue,  en  effet,  l'action  de  ces 
«  substances  de  celle  du  curare,  puisque  dans  l'empoisonae- 

<  ment  par  ce  dernier,  tes  nerfs  vagues  conservent  jusqu'à  la 
«  fin  leur  propriété  d'arrêt  sur  les  battements  du  cœur,  sous 
«  l'influence  du  galvanisme.  > 

Si  g'ai  rapporté  in  extenso  celte  phrase  de  la  thèse  de 
M.  Pélissard,  faite  sous  la  direction  de  M.  Jolyet,  c'est 
qu'elle  résume  exactement  les  faits  que  j'ai  observés  avec  le 
bromhydrate  de  conine,  comme  on  peut  le  voir  d'après  les 
expériences  que  je  relaterai  tout  à  l'heure. 

La  thèse  de  M.  Tiryakian  ne  cite  pas  d'expériences  posi- 
tives relatives  à  l'action  du  bromhydrate  de  conine  sur  le  nerf 
pneumogastrique. 

Dans  mes  expériences  sur  le  nerf  vague,  j'ai  eu  surtout  en 
vue  son  action  sur  le  cœur,  m'occupant  peu  des  autres  mus- 
cles qui  reçoivent  des  rameaux  du  pneumogastrique. 

Je  dois  remarquer  cependant  que  dans  deux  de  mes  expé- 
riences,  j'ai  étudié  ce  phénomène.  Dans  la  première  (exp.  XV), 
le  pneumogastrique  paralysé  pour  le  cœur,  ne  l'était  pas 
encore  pour  les  muscles  lisses  de  l'estomac  et  de  la  partie 
inférieure  de  l'œsophage.  Dans  une  autre  expérience,  au 
contraire  (exp.  XIU),  l'excitabilité  du  pneumogastrique  pour 

<  Tbèa»  (f«  Jf.  Pélissard,  page  S9. 
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Jes  mnscles  liasesdel'œaophageetdujabotd'un  coq,  se  per- 
dit quand  les  autres  nerfs  furent  inexcitables.  Le  pneumo- 
gastrique tend  donc  à  être  paralysé  dans  tous  ses  rameaux 
par  l'action  du  bromhydrate  de  conine.  C'est  là  un  point 
de  distinction  à  établir  entre  son  action  et  cella  du  curare, 
elaur  lequel  ont  déjà  insisté  MM.  Jolyet,  Cahours,  Pélissard, 
quand  ils  disent  (page  24)  :  <  Chez  les  animaux,  la  conine 

<  fait  perdre  au  pneumogastrique  son  action  sur  les  muscles 

<  lisses  de  la  portion  inférieure  de  l'œsophage  et  de  l'es-    . 
«  tomac.  > 

Voici  les  expériences  concernant  ie  nerf  vague  : 

Exp.  vu.  —  QrenoniUe.  —  Le  bromhydrate  de  conine  paralyse  le 
aerf  vague  avant  les  autres  nerfs. 

S6  mai  1819. — Le  nerf  vague  droit,  dénudé  et  excité,  arrête  te  cœur; 
distance,  30  des  bobines. 

â  h.  30  m.  —  Injection  sous  la  peau  de  0,0033,  soit  i/3  de  0,01  de 
brODihydrale  de  couine. 

3  h.  30  m. — Affaiblissement  de  l'excitabilité  du  vague  qui  agit  encore. 

3  h.  43m.  — Perle  complète  d'excitabilité  du  vague.  I^ea  autres  nerfs 
sont  excitables. 

L'animal  est  recousu. 

30  mai.  —  Le  vague  Jest  réinterpogé  :  c'est  l'autre  que  l'on  prend, 
ai  le  premier  n'est  pas  retrouvé  dans  la  plaie,  le  vague  gauche 
n'avait  pas  été  sectionné,  il  est  préparé  et  sectionné,  il  n'agit  pas  sur 
lecwur;îl  est  probablement  encore  paralysé.  Les  autres  nerfs  sont 
excitables. 

Exp.  VIII.  —  Grenouille  Terte.  —  Le  btombydrata  de  conine  para- 
Ifse  le  nerf  vague  avant  les  autres  nerfs. 

3  b.  30  m.  —  Préparation  du  vague  droit  qui  srréle  le  cceur,  dis- 
Unce,  11  des  bobines. 

Injection  de  1/3  de  0,01  de  bromhydrate  conine  sous  la  peau. 

3  h.  40  m.  —  Perte  complète  d'excitabilité  du  vague. 

Le  sciatique  réagit  à  un  courant  très  faible,  jusqu'à  une  distance  de 
50  à  60,  des  bobines. 

Exp.  IX.  —  Grenonills  Terte.  —  Le  bromliydrate  de  coaine  pa- 
ralyse le  nerf  vagua  avant  les  autres  nerfs. 

S3  mai  1819.  —  Je  prépare  le  nerf  vague  droit  et  mets  le  Ironc  à  nu. 
Le  vague  est  attaché  à  un  fil  et  sectionné. 

L'électrieation  avec  le  grand  appareil  de  du  Bois-Reymoud,  dis- 
tance 11,  pile  Qrenet,  arrête  le  cœur  d'une  fanon  durable. 
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9  h.  55  m.  —  Le  cceur  bal,  16  systoles  au  1/4  de  minule. 

9  h.  50  m.  du  malin.  —  Injection  eous  la  peau  du  ventre  de  0.01  de 

bromliydrate  de  conine  dans  0,01  d'eau. 
9  h.  57  m.  —  14  sïsioIps. 

9  11.  59  m.  —  14  systoles. 

10  heures  —  12  systoles. 

L'élocIrisalioB  du  vague  à  la  distance  17  j) 'arrête   plus  le  cwur  ;  en 

portant  les  bobines  à  la  distance  10  et  11,   on  n'obtient  pas  d'arrêt  at 

l'animal   se   tétanise,  le  courant    ayant   touché  les  parties   voisines. 

Les  baltements  du  orur  deviennent  plus  ropides  pendant  quelques 

■    moments  après  que  l'on  a  interrompu  le  courant. 

10  h.  5  m.  —  11  pulsations  ao  1/4. 

10  h.  8  m.  —  10.  11  pulsations. 

10  h.  10  m.  —  10  pulsations,  le  cceur  semble  plus  petit,  plus  vide, 
la  respiration  n'existe  plus. 

L'animal  détaché  saute  encore,  cependant  il  est  moins  vif  qu'à  l'état 
normal,  il  semble  en  torpeur. 
Le  scialiquB  coupé  est  excitable  à  la  dislance  52,5. 

11  reste  encore  excitable  à  celte  dislance,  quand  l'animal  ne  réagit 
plus  et  est  en  résolution  /ire-s^ut^  complète.  La  section  du  nerf  scia- 
tique  a  produit  une  réaction  dans  la  patte  correspondanlo. 

1^  cœur  bat  faiblement,  se  dilate  peu.  L'expérience  est  suspendue. 

Exr.  X.  —  Jeune  pigeon.  —  Le  hrombydratc  de  canine,  paralyse  le 

jierf  vague  à  ia  dosa  de  0,02,  dose   qui  ne  paralysa  pus  Jes  autres 

30  mui  1879.  —  Le  nerf  vague  droit  est  préparé,  le  thorax  ouvert, 
l'animal  continue  à  respirer,  car  les  plèvres  ont  été  ménagées. 

Arrêt  du  cœur  avec  distance,  15  des  bobines. 

10  h.  23  m.  —  J'injecle  0,01  de  bromhydrate  de  conine  dans  0,10 
d'eau  sous  la  peau  de  la  patte  droite. 

10  h.  S9  m.  —  Le  va^ue  arrêle  le  cœur  comme  au  débul. 

10  h.  30  m.  —  Le  vague  arrête  le  co^ur  comme  au  début. 

InjectioD  de  0.01  de  bromhydrate  de  conine  dans  la  cavité  abdominale 
au-dessous  du  foie. 

10  h.  35  m.  —  Le  vague  est  paralysé  et  n'arrête  plus  le  cœur. 

Le  scialique  excite  les  muscles  avec  dislance  16. 

En  résumé  la  dose  de  2  centigrammes  de  bromhydrate  de  conine 
amena  une  paralysie  du  nerf  vague,  les  autres  nerfs  étaient  restés 
assez  indemnes  pour  que  la  respiration  spontanée  ait  pu  durer  pen- 
dant l'expérience. 

Exp.  XI,  — Jeune  pigeon. —  Bromhydrate  de  conine  paralyse  le 
nerf  vague  à  dose  de  0,018  qui  ne  paralyse  pas  ics  autres  nerfs. 

31  mai  1879.  —  5  heures.  —  Ouverture  du  thorax,  préparation  du 
vague  droit  qui  arrête  le  cœur  i  distance  17  des  bobines. 
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]aj«ctioD    de   0,018    de   bromhydrate  do   couine   sons  la    peau  du 

â  h.  8  m.  —  Le  vague  arrête  le  couur. 

&  h.  1S  m.  —  !^  vague  deviect  moins  induençable,  mais  l'est  encore, 
il  ralentît  le  cœur, 
ô  h,  18  m.  —  Vague  presque  inexcitaljle, 

ôh.  a  m-  —  Encore  uu  léger  ralentissement  du  cœur  quand    on 
excite  le  vngue,  soîl  avec  dislance  il  ou  15. 
Ti  h.  30  m.  —  Paralysie  complète  du  vague. 

Le  sciatique  dénudé  est  encore  excitable  et  fait  conti-acter  les  mua- 
cle£  avec  un  courant  trop  faible  pour  agir  direclement  sur  les  muscles. 
L'expérience  est  suspendue. 

E^p.  XII.  —  Deux  pigeons  A  et  B.  —  Le  bromhydrate  ilo  coniae 
par;th-so  le  nerf  vague  à  dose  de  0,02,  qai  ne  paralyse  pas  les  autres 
atrfs. 

Pigeon  A  (comparé  au  B,  non  opéré). 

31  mai  1379.  —  Ouverture  du  thorax,  préparaliou  du  vague  droit, 

3  h.  51  m.  —  [ifi  nerf  vague  droit  arrête  le  cœur  avec  dislamc,  17 
des  bobines. 

Injection  de  0,01  de  bromliydrate  de  conine  daDS  0,10  d'eau. 

4  h.  10  m.  —  Le  vague  arrfile  le  cœur. 

Injection  de  0,0031  de  bromhydrate  de  couine,  aolt  1/3  de  0,0t. 
4  h.  IG  m.  —  Le  vague  arrête  le  cœur. 
4  h.  20  m.  —  Le  vogue  arrête  le  coeur. 
Injection  de  0,0033,  soit  1/3  de  0,01. 

i  h.  30  m.  —  Môme  arrêt  du  cœur,  le  nerf  est  cependant  moins  sen- 
sible qu'au  début. 
Injection  de  0,0033,  soit  1/3  de  0,01. 

4  h.  40  m.  —  NcrF  vague  paralysé.  Le  sciatique  est  encore  e.xcituble. 
La  dose  injectée  a  été  de  (0,0^)  2  centigrammes. 

5  heures.  —  L'animal  avait  été  laissé  pour  mort,  mais  je  le  trouve 
respirant  encore,  et  refroidi,  le  cœur  bat  bien.  Le  vague  excité  est 
complètement  sans  effet  sur  le  cœur. 

Le  sciatique  est  excitable,  mais  très  peu:  il  provoque  de  très  faibles 
contractions  musculaires. 

1^  dose  injectée  à  ce  pigeon  (A)  n'était  pas  mortelle,  j'ai  pour  le 
prouver,  fait  sur  un  autre  pigeon  (B)  et  simultanément  des  injections 
de  bromhydrate  de  conine.  Le  pigeon  (A)  m'a  servi  à  l'étude  de  l'ex- 
citabilité du  nerf  vague  et  des  autres  nerfs,  tandis  que  le  pigeon  (B) 
était  gardé  comme  étalon  :  il  a  présenté  les  symptômes  d'affaiblisse- 
ment caractéris  tiques  de  l'empoisonnement  par  la  conine,  mais  n'a  pas 
succombé.  Voici  cette  expéi-ience  : 

Exp.  XII  bis.  ^  Le  broinliydratc  de  conine  ne  produit  pas  la  mort  i 
la  dose  de  2  centigrammes. 
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Pigeon  blanc  B  (comparé  au  pigeon  A). 

3!  mai  1879.  —  3  h.  40  m.  —  Injeclioii  de  0,04  .le  bromhydrule  de 
coninc  dans  0,10  d'eau. 

4  h.  10  m.  —  Injection  de  1/3  de  0,01  de  bromhydrate  de  coninc. 
Rien  do  spécial,  si  ce  n'est  un  peu  de  diarrhée  '  que  le  pigenn  avait 
peul-étre  avsnt  l'opôralion. 

4  h.  20  m.  —  Injection  de  1/3  de  0,01. 

4  h.  30  m.  —  Injection  de  1/3  de  0,01. 

4.  h.  40  m.  —  [^  piifeon  s'arfnisEe,  il  se  lient  à  peine  debout  et  les 
minutes  suivanies  il  respire  mal,  ne  peut  mai-cher  et  semble  pi-ès  de 
mourir. 

5  b.  10  m.  —  Toujours  très  Taible,  cependant  il  commence  i  avoir 
plus  de  foi-ce  et  peut  un  peu  se  soutenir. 

5  b.  80  m,  —  Il  est  presque  remis,  quoique  encore  faible.  Il  n'y  a  eu 
ni  convulsion,  ni  symptôme  cérébral,  aiinplement  faiblesse  générale 
et  incapat-ilé  de  se  tenir  et  de  marcbcr,  la  respiration  (lifllcilo  au 
moment  du  summum  d'intoxication.  Il  s'était  pcut-élreun  peu  refroidi 
mais  on  n'a  pas  pris  la  température.  Le  lendemain  il  est  guéri. 

Exp.  XIII.  —  Coq.  —  Bromliydrote  de  conine,  administré  plusieurs 
fois  à  doses  diverses.  La  sixième  fois,  paraly.iie  des  nerfs.  Le  nerf 
vague  avant  ies  autres.  Le  cœur  est  tué  par  Fùlcctrisation. 

9&juin  Ihig.  —  2  b.  BO  m.  —  Injection  sous  la  peau  de  0,05  de 
bi'omtiydratc  de  coniiie. 

3  h.  30  m.  —  L'animal  para!!  un  peu  affaisse,  se  mot  souvent  sur 
eon  ventre,  mais  il  est  atlnché  par  une  patte  et  est  effroyé,  ce  qui 
peut  contribuer  h  la  chose,  il  marche  bien  quand  on  le  chasse  dans 
la  chambre,  mais  parait  cependant  moins  vif  qu'avant. 

30  juin  187S.  —  4  h,  30  m.  ~  Injection  hypodermique  de  0,10  de 
bromliydralc  do  cnnine.  Un  peu  après  deux  selles  liquides. 

4  b.  55  m.  ~  L'animal  ne  peut  plus  se  tenir  debout,  il  tombe  sur  le 
flanc,  la  lesjiipatbin  est  un  peu  gênée, 

5  h.  SO  m.  ^-  Même  état,  cependant  l'animal  reste  sur  les  pattes 
cohunie  je  l'ai  phicé,  il  expulse  pKisiours  grammes  d'urine  jaune,  très 
peu  mélangée  de  quelques  débris  fécaux,  celte  urine  est  très  chargée 
de  sels,  l'acide  nitrique  y  fait  un  précipilé  blanc,  qui  se  dissout  par  la 
chaleur,  ce  n'ét.iit  pas  de  l'albumine,  il  retombe  ensuite  sur  le  flanc, 

5  h,  45  m.  —  Mieux,  quoique  encore  très  faible,  il  a  de  la  peine  à  se 
tenir,  et  ne  se  relever  lui-môme,  il  reste  sur  les  pattes  quand  on  l'y 
met,  mais  si  on  le  pousse  il  retombe,  la  respiration  est  un  peu  gênée  : 
il  garda  le  bec  ouvert  en  i-espiranl.  J'ai  voulu  lui  donner  un  peu  d'eau, 
la  déglutition  en  fut  impossible. 

•  Cette  diarrlitïe  slgnnlre  dans  cette  expérience  est  très  probablement  due  à 
raugmenlallon  do  l'urine,  je  l'aï  observée  aussi  sur  un  coq  lexp.  XIH)  et  j'ai 
pu   constater  chez  lui  que  U  liquide  était  de  l'urins. 
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6  heures. —  L'animal  est  laissé  dans  un  étal  de  faiblesse  moindre  ce- 
peadaat  qu'au  début.  Cet  animal, auparavant  très  excitable,  ne  crie  plus. 
«[Dand  on  le  tourmente,  avant  l'injection  il  se  fdcbait  et  poussait  da 
Tioleats  cris  quand  on  voulait  le  suisir- 

K  juillet  1819.  —  Section  du  pneumogastrique  gauche,  son  électri- 
salion  laite  avec  distance  15  des  bol>ines  de  Bois-Raymond  produit 
l'arrêt  du  cœ>ir  :  constaié  à  l'auscultation. 

3  h-  40  m.  —  Injection  de  0,05  de  brouihydrate  de  couine  sous  Ik 
peau  du  dos. 

3  b.  50  m.  —  Le  vague  airCle  toujours  le  cœur. 

4  heures.  —  Le  nerf  vague  reste  excitable.  Injectioa  de  0,04  de 
bromhydale  de  couine. 

4  b.  a  m.  —  Le  vague  est  toujours  excitable.  La  plaie  est  recousue, 
l'animal  détaché  ne  peut  se  tenir  sur  ses  pattes,  tombe  sur  le  flanc, 
respire  faiblement  ;  il  est  laissé  dons  cet  état. 

Le  leudemain  il  est  tout  à  fait  guéri  de  l'empoisonnement. 

Il  juillet. — Le  coq  est  tout  à  fait  remis  et  ne  pnralt  point  se  ressen- 
tir  de  l'opéralioii,  il  est  lié;  lé^^èrement  chloroformé.  Une  canule  est 
placée  dans  le  IrHchc^e;  une  canule  à  rubinet  dans  la  veine  juguluîre. 
Les  deux  aerfs  vagues  sectionnés  sont  interrogés  par  le  courant  élec- 

Le  nerf  vague  gauche  sectionné  le  4  juillet,  ne  présente  aucune 
réaction  sur  le  cœur,  ni  sur  les  muscles. 

Le  vague  (fro// arrête  le  cœur,  on  en  juge  ^av  l'auscultation,  en 
même  temps  l'électrisalion  de  ce  bout  périphérique  produit  des  coa- 
Iraelions  de  l'œsophage  et  du  jabot;  contractions  énergiques  de  forme 
vormtculaire. 

10  heures.  —  [njection  dans  la  veine  jugulaire  de  0.15  de  romhydrote 
de  conine  dans  i«',hQ  d'eau.  Un  entrelient  la  respiration  artificielle.  Il 
se  produit  de  petites  secousses  dans  les  ailes  et  les  pâlies,  mais  pas 
de  mouvements  fibrillaires  dans  les  muscles  qui  ont  été  mis  à  nu  (les 
muscles  pectoraux  sont  en  particulier  découverts). 

L'excitation  du  nerf  vague  droit  (bout  périphérique)  n'arrête  plus 
le  cœur,  OD  s'en  assure  par  l'auscultation,  mais  cette  éleclrisalion 
provoque  des  mouvements  dans  les  muscles  de  l'œsophage  et  le  jabot 
comme  à  l'état  normal,  ou  du  moins  sans  changement  bien  notable.  Le 
nerf  sciatique  dénudé  et  sectionné  est  trouvé  encore  légèrement 
excitable. 

10  h.  15  m.  —  Injection  dans  la  veine  de  0,18  de  bromhydrale  de 
coniuB,  ce  qui  fait  en  tout  0,25.  Immédiatement  après  le  nerf  sciatique 
est  trouvé  absolument  inexcitable  :  les  muscles  sont  au  contraire  exci- 
tables. 

Le  pneumogastrique  droit  ne  produit  pins  dès  lorsque  des  contrac- 
tions plus  ou  moine  douteuses  pour  ne  pas  dire  nulles  des  muscles 
de  l'œsophage  et  du  jabol.  Il  y  a  encore  une  légère  Iraee   d'exeita- 
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bilité  du  pneumogastrique  pour  les  muscles  de  i'œsophage  jusqu'au 
jabot,  psB  au-dessous.  On  ouvre  le  thorax. 

Le  gésier  et  la  partie  inférieure  de  l'œsophage  sont  observés  et  pen- 
dant que  l'on  excite  le  pneumogastrique,  on  voil  qu'ils  resitciit  inertes,  le 
cœur  continue  à  battre  sans  être  modifié  par  l'éler irisation  du  vague. 

Un  courant  induit  de  forte  intensité  {bobines  de  du  Bois-Reymond 
rentrées),  est  appliqué  une  fois  sur  le  cœur,  l'organe  est  immédiale- 
ment  pris  de  mouvements  fibrillairos  et  s'arrête  au  bout  de  fort  peu  do 
temps:  il  resie  rempli  de  sang,  et  ne  se  remet  plus  à  battre  d'une 
manière  rhyllimique. 

Les  muselés  soit  striés,  soit  ceux  de  l'œsophage  et  du  jabol,  sont 
restés  tout  te  temps  direclemeot  excitables  ;  ils  le  sont  encore  quelque 
temps  après  la  mort. 

Exp.  XIV.  (Faite  le  22  mai  1819,  à  mon  cours  de  thérapeutique,  et 
démontrée  aux  élèvesl.  —  Lapin,  taille  moyenne.  —  Le  hrombydrute 
de  canine  paralyse  le  nerf  vogue. 

2â  mai  1819.  —  Injection  sous-culaiiée  de  10  centigrammes  de 
bromhjdrate  de  conine  dissous  dans  1  giamrae  d'eau.  Au  bout  d'un 
quart  d'heure  environ,  l'animal  est  agité,  on  ne  peut  l'approcher  sans 
qu'il  se  sauve  ;  on  conslale  bientôt  après  de  peiiles  secousses  des  mus- 
cles, il  sautille  sur  ses  pieds,  sans  qu'il  se  produise  de  mouvements 
flbrillaires  des  muscles.  Le  pincement  des  pattes  est  senti,  mais  ne 
donne  lieu  ni  à  des  mouvements  ni  à  des  convulsions  rcdexes 
Hienlûl  le  lopin  s'affaisse,  les  membres  affaiblis  ne  le  supportent  pns, 
il  tomhe  sur  le  flanc,  la  respiration  étant  dyspnéiquc,  mais  conservéo; 
un  peu  de  cyanose.  Les  sens  sont  intacts,  car  l'animal  fait  un  lé^cr 
mouvement  de  la  tête  quand  on  fait  un  bruit  qui  l'cffraje  tel  que  : 
claquement  de  la  langue,  sifflement,  etc. 

A  ce  moment  ou  la  vie  parait  prés  de  Unir,  nous  plaçons  rapidement 
une  canule  dans  ta  trachée,  le  nerf  vague  est  dénudé,  sectionné  après 
avoir  été  attaché  à  un  lit.  Le  thorax  est  ouvert  avec  l'abdomen.  Mais 
en  faisant  la  ligature  du  sternum  pour  lier  les  mammaires,  le  cœur  est 
traversé,  malgré  cela  il  couUnue  à  battre,  et  nous  constatons  que  le 
nerf  vague  n'a  plus  d'action  sur  lui.  Le  lapin  meurt  bientôt  après. 

Exp.  XV,  (Faite  à  mon  cours  de  thérapeutique  et  démontrée  aux 
élèves  le  2S  mai  \%li).  —r  Lapin.  — Le  liromliyrale  de  couine  produi- 
sant la  jierle  d'excitabili/é  du  nerf  vague  pour  le  cœur  Bvei-  ronser- 
ration  de  son  excilahilitê  stomacale. 

L'animal  fixé,  on  dénude  le  uerf  vague  droit  qui  est  sectiouné  après 
avoir  été  attaché  à  un  Ht.  Une  canule  à  robinet  est  fixée  dans  la  veine 
jugulaire  droite.  Le  thorax  est  ouvert  et  on  entretient  la  respiration 
artiriciello. 

Le  cœur  est  arrêté  deux  fois  eu  diastole  par  l'électrisation  du  nerf 
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vague  sectionné.  Le  courant  esl  un  grand  modèle  du  Bois-Reyinond, 
la  bobine  placée  à  1  ceolimèlre  en  dehors  de  la  bobine  primitive. 

Injection  dans  la  veine  de  0,05  de  bromhydrate  de  conine  :  immé- 
diatemenl  le  nerf  vague  n'est  plus  excilahle  et  a'arrâle  pas  le  cœur, 
mais  il  produit  des  contracliona  de  l'estomac,  l'expéi-ience  est  plu- 
lienre  fois  répétée. 

L'animal  peut  encore  faire  quelques  mouvements,  mais  il  est  très 
faible. 

Le  coiui-  est  éleclrisé  par  un  fort  courant  induit  ;  ses  contractions 
deviennent  vermiculaires;  mais  quelque  temps  après  elles  reditvieu- 
ncnl  normales.  L'expérience  est  suspendue. 

?,  3-  -4etlaa  <ia  bnimh}-d>«te  de  eaBine  ttmr  le  gr^nd  aympsthlqne. 

Le  bromhydrate  de  conine  semble  avoir  une  action  para- 
lysante sur  le  nerf  grand  sympathique  cervical,  mais  la 
paralysie  de  ce  nerf  est  plus  tardive  à  se  montrer  que  celle 
des  nerfs  moteurs  et  du  nerf  pneumogastrique.  Dans  plu- 
sieurs expériences  l'électrisation  du  bout  céphalique  du 
sjmpatliique  ne  produisait  plus  la  dilatation  pupillaire. 

iVoy.  Ekp.  XVII,  XIX,  XX.) 

Ajoutons  à  cet  égard  que  la  dilatation  pupillaire,  si  elle  se 
montrait,  était  difficile  à  constater;  car  la  pupille  au  lieu 
d'être  contractée  après  la  section  du  grand  sympathique  reste 
au  contraire  en  état  de  demi-dilatation  après  l'administra- 
tion du  bromhydrate  de  conine  :  celte  réflexion  a  été  aussi 
faite  par  M.  Jolyet  relativement  à  la  conine  {thèse  de  M.  Pélis- 
sard,  p.  25). 

•  Le  grand  sympathique,  dit-il,  parait  aussi  ne  plus  faire 
<  dilater  la  pupille  à  un  certain  moment  de  l'empoisonne- 
t  ment.  Il  est  difdcile  toutefois  d'en  bien  Juger,  à  cause  de 
«  la  dilatation  de  l'oriûce  pupillaire  qui  devient  très  grande 
4  après  l'injection  de  la  substance  dans  le  sang?  > 

Si  l'action  du  sympathique  cervical  sur  la  pupille  paraît  si 
ce  n'est  suspendue,  du  moins  considérablement  diminuée, 
nous  verrons  ce  nerf  conserver  encore  son  influence  sur  la 
sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire.  Nous  reviendrons  tout 
à  l'heure  sur  ce  point. 
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Le  bromhydrate  de  conine  a  produit  dans  mes  expériences 
une  augraenlation  des  sécrétions  salivaire,  urinaire  et  lacry- 
male. C'est  là  probablement  un  etïet  de  l'élimination  du 
poison  par  ces  voies. 

La  sécrétion  urinaire  est  notablement  augmentée  pendant 
l'empoisonnement.  J'ai  à  plusieurs  reprises  observé  la  diu- 
rèse plus  abondante  pendant  l'empoisonnement,  notamment 
dans  des  cas  où  la  dose  n'était  pas  suffisante  pour  néces- 
siter la  respiration  artificielle.  Un  coq,  un  pigeon  {Exp.  XII, 
pigeon  B,  XIII),  plusieurs  lapins  m'ont  offert  ce  résultat. 
Chez  les  oiseaux,  je  crus  d'abord  à  la  production  de  diarrhée, 
mais  je  m'aperçus  ensuite  qu'il  s'agissait  de  l'urine.  Ja- 
mais les  mammiléres  en  expérience  n'onloffert  de  diarrhée, 
mais  bien  de  la  polyurie.  Je  n'ai  pas  fait  à  cet  égard  de 
recherches  exactes,  en  pesant  les  urines;  mais  j'ai  pu  net- 
tement constater  cette  augmentation  à  la  suite  d'une  injec- 
tion de  bromhydrate  de  conine  faite  chez  un  lapin  auquel 
j'avais  pratii(ué  une  exstrophie  de  la  vessie.  Cette  expérience 
permet  d'observer  directement  l'écoulement  de  l'urine  par 
les  ureléres  et  de  se  rendre  compte  du  moment  de  son  aug- 
mentation. Ce  mode  expérimental  dont  j'ai  signalé  l'impor- 
tance', a  été  récemment  mis  en  usa9;e  dans  une  thèse  faite 
sous  ma  direction  par  M.  le  D^  Kohler'. 

Voici  celte  expérience  intéressante  à  d'autres  titres  sur 
lesquels  je  reviendrai;  elle  montre  que  l'urinalion  est  aug- 
mentée par  une  dose  de  poison  qui  n'est  pas  sulflsante 
pour  paralyser  les  nerfs. 

Exp,  XVI.  —  Lapin  de  petite  taille.  —  Action  du  brombydrale  de 
conine  sur  le  cœur  et  l'urinalion. 

9  jui/Iot  1879.  —  Tj'aniiRBi  est  (Ixé  sur  le  dos,  je  pratique  une  exstro- 
phie do  la  vessie  afln  d'examiner  l'influence  du  poison  sur  la  sécrétion 


1  J.-L.  Prévost,  Nota  relative  à  l'action  de  la  muscarine  sur  les  sfcrétions 
pancréatique,  biliaire,  urinaire  (C,  B.  dt  l'Acad.  des  Se,  1874). 
*  Kohier,  Rechercbes  sur  quelques  diurétiques,  Genève,  1878. 
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L  ACTION    FHVliaLOOIQU*  D 

BrÎDaire.  l/arine  s'âcoule  par  petits  jets  des  deux  uretères,  et  est  jen- 
nllre  et  Ironble. 

9  II.  95  na.  —  Injection  sous-cutanée  de  0,10  de  bromhydrate  de 
couine. 

9  h.  35  m.  —  Quelques  rrémissements  des  membres,  l'urine  est  nota- 
blement aagcnenlée,  les  éjaculattons  des  uretères  sont  plue  fréquentes, 
pins  abondantes,  et  l'urine  est  devenue  limpide  et  claire.  I.r  quantité 
d'urine  écoulée  n'est  pas  mesurée,  mais  elle  est  évidemment  aug- 
mentée. 

9  h ,  50  m.  —  Injection  nouvelle  de  0,05  de  poison,  les  rrémissements 
BQ^mentent. 

10  h.  5  m.  —  Convulsions,  Tnaimal  se  cyanose,  ne  respire  plus,  ou 
presque  plus.  Un  tube  esl  placé  dans  la  trachée,  et  l'on  fait  la  respi- 
ration artificielle,  dès  lors  il  n'y  a  plus  do  convulsions,  le  cœur  bat 
très  bien. 

10  h.  30  m.  —  Lss  nerfs  vagues  et  soiatiques  sont  excitables. 

Injection  de  0,10  de  bromhj'drale  de  conine  dans  la  cavité  pcrito~ 
oéale,  ce  qui  Tuit  en  tout  0,33  de  bromhydrate  de  conine. 

Après  10  à  15  miaules  les  nei-rs  sont  encore  excitables,  mais  ils  lo 
sont  fort  peu. 

J'applique  sur  le  cœur  un  fort  courant  d'induction,  le  cœur  est 
têlanisé,  ses  batlemeals  deviennent  vermiculaires,  puis  se  rétablissent 
réguliers,  deux  fois  ce  phénomène  se  montre. 

Mac  S'  fois  l'application  est  faite  un  peu  plus  longtemps,  le  ccnur 
offre  des  mouvements  vermiculaires  qui  persistent,  sonrhythme  régu- 
lier ne  se  rétablit  point,  les  mouvements  vermiculaires  du  cœur  se 
perpétuent  jusqu'à  sa  mort  compléle. 

L'excrétion  de  la  salive  est  aussi  notablement  augmentée 
à  la  suite  de  l'injection  de  bromhydrate  de  conine  dans  les 
Teines,  on  peut  facilement  s'en  assurer  quand  un  tube  a  été 
placé  dans  un  des  canaux  de  Wharton. 

n  était  intéressant  de  constater  si  l'action  des  nerfs  sur  les 
glandes  reste  la  même  qu'avant  l'empoisonnement.  Une  expé- 
rience faite  sur  un  chat  m*a  donné  les  résultats  les  plus  nets 
à  cet  égard.  J'ai  pu,  en  effet,  constater  chez  cet  animal  dont 
OQ  des  canaux  de  Wharton  était  muni  d'une  canule,  qu'au  mo- 
ment où  les  nerfs  moteurs  étaient  tout  à  fait  inexcitables, 
et  alors  que  le  nerf  sympathique  ne  semblait  pas  dilater  la 
papille,  on  pouvait  produire  une  augmentation  de  l'écoule- 
ment salîvaire,  soit  par  l'excitation  du  nerf  tympanico-lingual 
préalablement  sectionné,  soit  par  l'excitation  du  sympathique. 
De  plus,  le  plexus  brachial  ayant  été  dénudé  et  eeclioi^né, 


Dniitizc-ccvGoogle 


j'ai  pu  constater  que  l'électrisation  des  nerfs  du  bras  ne  pro- 
duisait plus  aucune  trace  de  contractipn  musculaire  ;  mais 
provoquait  dans  la  paume  de  la  patte  une  sécrétion  des 
glandes  sudoripares.  J'ai  plusieurs  fois  répété  cette  expé- 
rience, et  chaque  fois  que  )e  nerf  était  électrisé,  on  voyait 
au  bout  de  quelques  secondes  perler  des  gouttelettes  de 
sueur  dans  la  paume  de  la  patte. 

Cette  expérience  démontre  donc  que  comme  le  curare,  le 
bromhydrale  de  conine  en  paralysant  les  nerfs  moteurs  n'at- 
teint pas  les  filets  nerveux  qui  agissent  sur  la  sécrétion  des 
glandes  sudoripares  ;  ces  filets  étaient  ménagés  comme  ceux 
de  la  corde  du  tympan  relativement  à  la  glande  sous-maxil- 
laire. 

Voici  celte  expérience  : 

Exp.  XVII.  {Faite  avec  M.Ziegler).  —Chatte  de  taille  moyenne.  — 
Action  du  hrotnhydrate  de  cuniae  sar  les  sécrétions  et  sur  l'excila- 
bilité  des  nerfs. 

Bj'aillel  iSIQ.  ~  L'animal  est  chloraliaé  par  25  centigrammes  de 
chlorat  dissous  dans  S^'.BO  d'eau  injectés  dans  ta  veine  crurale. 

Le  canal  de  Wbarlon  droit  est  muni  d'une  canule,  te  nerf  lingual 
di'oit  est  dénudé  et  sectionné. 

Le  grand  sympalbique  droit  est  sectionné,  son  bout  cépl.alique  est 
muni  d'un  fil. 

Le  pneumogastrique  droit  est  Sectionné,  sou  bout  périphérique  est 
muni  d'un  01. 

Une  canule  est  fixée  dans  la  (rachée. 

Je  constate  alors  avec  un  courent  de  moyenne  intensilé,  savoir  .dis- 
tance, 14  des  bobines,  que  : 

1°  Le  pneumogastrique  arrête  le  cœur; 

2'  Le  sympalbique  fait  dilater  la  pupille  et  produit  une  sécrétion 
saliva  ire; 

S°  L'excitation  du  tympanico-liugual  exagère  la  sécrétion  salivaire 
(l'examen  de  la  languo  a  été  malheureusement  négligé). 

Le  chat  est  immobile,  cependant  il  tend  à  retenir  de  son  anestbésie  - 
chloralique. 

Injection  dans  la  veine  de  0,15  de  bromhydrate  de  conine  dans 
l(^50  d'eau. 

La  respiration  s'arrête,  on  fait  la  respiration  artificielle,  l'animsl  est 
inerte  sauf  de  petits  mouvements  qui  se  font  par  moments  dans  les 
extrémités  des  pattes.  On  constate  alors  que  la  salivation  est  aug- 
mentée, des  gouttes  plus  fréquentes  coulent  par  la  canule.  La  sécré- 
lioD  des  larmes  est  aussi  augmentée  : 
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l.e  pneamo  gastrique  n'est  ping  excitable,  il  n'ngit  pas  Bur  le  cœur, 
ceit  est  constaté  par  l'auscultation; 

L'électrisation  Au  tympanico-lingual  provoque  la  salivation  comme 
avaot  l'injection  ; 

L'èlectrisstioa  du  sympathique  provoque  la  salivation  et  dilate  \n 
papille  qui  reste  plus  dilatée  entre  les  excitations,  ce  qui  masque  lo 
phénomèoe. 

Je  dénude  le  nerf  brachial  gauche  et  trouve  qu'il  est  encore  làgèrn- 
meal  excitable,  f>0Q  électriaalioa  provoque  la  sueur  de  la  paume  de 
ta  |)alle. 

Injection  nouvelle  de  0,15  de  bromhydrate  de  conine  dans  lc,50 
■l'eau.  La  salivation  est  augmentée,  le  tube  coule  plus  qu'avant  l'injec- 
tion ;  les  larmes  coulent  aussi  avec  plus  d'abondance.  1/excitabilité  du 
nerf  brachial  a  dès  lors  complètement  disparu.  Les  muscles  reelenl 
directement  excitables. 

L'excitation  électrique  du  nerf  brachial  provoque  de  la  sueur  de 
la  paume  de  la  patte;  cette  expérience  est  répétée  plusieurs  foiâ  avec 
le  même  succès; 

Le  pneumogastrique  est  tout  à  fait  paralysé; 

L'électrisation  du  sympathique  provoque  la  salivation,  mais  ca 
nerf  ne  parait  plus  agir  sur  la  pupille.  Les  deux  pu]>illes  i-estenl 
en  effet  toujours  dilatées,  et  l'excitation  du  nerf  ne  parait  pas  avoir 
modiBé  le  phénomène. 

Mais  relativement  à  la  salivation  son  action  n'est  pas  douteuse.  Si 
l'on  ne  touche  pas  l'animal,  il  coule  de  la  canule  une  goutte  à  chaque 
minute.  On  place  les  électrodes  sur  le  nerf  sympathique  :  dans  la  pre- 
mière minute  d'application  il  y  a  comme  avant  une  goutte  de  salive  et 
même  moins,  mais  dans  la  S*  et  la  3°  minutes  pendant  lesquelles  ou 
laisse  les  électrodes  en  contact  avec  le  nerf,  il  s'écoule  deux  gouttes 
an  moins  par  minute,  la  sécrétion  a  donc  doublé  environ.  Les  élec- 
trodes enlevées, l'hypersécrétion  dure  encore  une  minute  puis  cesse; 
une  minute  et  demie  .après  la  cessation  de  l'électrisation,  le  taux 
ordinaire  de  sécrétion  est  relabli  et  la  canule  fournit  une  goutte  par 
minnle. 

L'électrisation  du  nerf  tympanico-lingual  produit  une  sécrétion  de 
plusieurs  gouttes  par  minutes  comme  avant  l'intoxication,  son  exci- 
tabilité parait  cependant  être  un  peu  diminuée  à  la  fin  de  l'expérience, 
cela  vient  peut-être  aussi  des  électrisations  répétées. 

Le  thorax  est  alors  ouvert,  le  cœur  bat  régulièrement.  On  constate 
de  nouveau  de  visa  que  le  pneumogastrique  reste  sans  réaction  sur  le 

On  applique  sur  te  cœur  un  courant  de  moyenne  inlensilc,  il  y  a 
quelques  mouvements  vermiculaires  de  l'organe  dont  les  battements 
redeviennent  normaux. 

A  plusieurs  reprises,  j'applique  sur  divers  points  du  cceur,  et  je 
promène  sur  l'organe  les  électrodes  d'un  fort  courant,  les  bobines 
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de  mon  grand  appareil  du  Bois-Reymoud  complètement  rapprochées, 
le  courant  donnant  de  fortes  étincelles;  le  coeur,  chaque  fois,  est  pris 
de  mouvements  vermiculaires,  il  semble  se  dilater,  devenir  bleuâti'e, 
puis,  après  20  ù  40  secondes,  les  batlemenls  redeviennent  normaux. 
Cet  effet  s'est  l'êpèlé  plusieurs  fois. 

La  respiration  artiûcielle  est  suspendue;  le  cœur  continue  à  battre 
énergiquement  et  ré^ulièremeut  pendant  plusieurs  minutes  ;  il  devient 
alors  cyanose,  et  ses  battements  s'affaiblisse  ut  au  moins  5  à  G  minutes 
après  la  cessation  de  la  respiration;  la  respiration  artiQcielle  est 
reprise,  le  coeur  reprend  sa  régularité  et  son  rhythme.  Je  le  coupe 
ea  masse  et  le  sépare  du  thorax.;  ses  battemenis  restent  réguliers 
encore  plus  d'une  minute. 

It  y  a  une  survie  évidente  du  cœur  quand  on  le  compare  à  l'état  nor- 
mal. 

{  4,  —  ApyUmtloB  KMIe»l«s«le  de  l'éHMlBatlaB  ém  hwmm^jérM» 
de  cpBiae  par  lc«  nrlaes. 

J'ai  dit  ci-dessus  que  l'hypersécrélion  de  la  plupart  des 
glandes  pendant  l'empoisonnenient  par  le  bromhydrate  de 
conine  pouvait  être  le  fait  de  son  élimination  ;  il  était  intéres- 
sant de  prouver  expérimentalement  la  présence  du  toxique 
dans  les  liquides  excrétés.  J'ai  recueilli  après  la  mort  les 
urines  du  chat  de  l'expérience  précédente  {Exp.  XVII)  et  les 
ai  injectées  sous  la  peau  de  plusieurs  grenouilles,  les  urines 
directement  injectées  ne  m'ont  pas  donné  de  résultat  sen- 
sible, mais  après  les  avoir  concentrées  par  l'évaporation  au 
bain-marie  j'ai  obtenu  un  extrait  sirupeux,  contenant  des 
cristaux  :  plusieurs  de  ces  cristaux  offraient  au  microscope 
une  forme  très  analogue  à  celle  des  cristaux  de  bromhydrate 
de  conine.  Cette  urine  concentrée  m'a  donné  sur  plusieurs 
grenouilles  les  phénomènes  caractéristiques  de  l'empoison- 
nemeat  par  le  bromhydrate  de  conine. 

Ces  expériences  prouvent  péremptoirement  l'élimination 
du  toxique  par  les  urines.  EUles  démontrent  de  plus  que  la 
médecine  légale  pourrait  tirer  parti  dans  un  cas  dooné  de 
cette  réaction  physiologique  pour  la  constatation  de  la  pré- 
sence du  bromhydrate  de  conine. 

J'ai  anciennement  fait  avec  la  vératrioe  des  expériences 
analogues,  et  j'ai  pu  constater  la  présence  de  la  vératrine 
dans  les  urines  de  chiens  empoisonnés  par  ce  toxique,  grâce 
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aux  réactions  physiologiques  caractéristiques  de  la  vératrine, 
observées  che/,  des  grenouilles  soumises  â  l'action  de  ces 
urines  concentrées  par  l'évaporalion. 
Voici  les  expériences  faites  avec  l'urine  du  chat  {Exp,  XVII). 

Eïi-.  XVIIl.  —  L'urine  d'an  chai  empoisonné  par  lu  bi-oinbydrate  de 
vonioe  produit  l'action  de  ce  poison  snr  des  grenouilles. 

ijaillet  1819.  —  1/uriiie  du  chat  (E»p.  XVU]  qui  avait  reçu  dans  les 
veines  0,30  de  brorohydrats  de  coniue  est  reciieiltie  après  la  mort. 

J'injecte  sur  une  grenouille  une  petite  quantité  de  cette  urine  sous 
la  peau,  l'animal  parait  plutôt  excité  par  cette  injection,  mais  n'offre 
pas  de  symptômes  toxiques. 

L'nriiie  est  alors  Évaporée  au  bain-marie  jusqu'à  consistance  siru- 
peuse :  elle  Tonne  une  masse  qui  contient  des  cristaux  dont  plusieurs 
ont,  an  microscope,  une  forme  très  unalo^e  à  ceux  qui  sa  forment 
lors  de    la  dessicalion  d'une   goutte   de  solution  de  bromhydrota  de 

Deux  grenonilles  vertes,  de  taille  moyenne,  sont  préparées  comme 
pour  l'étude  du  curare,  c'est-à-dire  que  je  lie  en  masse  le  corps  de 
ranimai  en  ménugeant  les  deux  plexus  ischiatlques.  Uns  petite  quan- 
tité du  vésidu  sirupeux  étendu  daus  de  l'eau,  est  placée  sous  la  peau 
du  dos.  Chez  les  deux  animaux,  on  ne  tarde  pas  à  constater  des  phé- 
nomènes d'empoisonnement,  et  la  moitié  antérieure  (partie  en  amont 
de  la  ligaturej  devient  tout  à  fait  immobile  et  paralysée  ;  les  excitations 
que  l'on  fait  sur  la  peau  de  cette  moitié  n'y  donnent  pas  de  réaction, 
mais  se  iraduiseut  par  des  mouvemeuls  des  membres  postérieurs  qui 
ont  été  préservés  par  la  ligalui-e. 

Les  nerfs  brachiaux  sont  tout  à  fait  inexcitables  mécaniquement  <j  i 
à  l'électrisation,  tandis  que  les  nerfs  ischiatlques  ont  conservé  leur 
«icitabilité  normale,  l^es  muscles  sont  tous  restés  contractiles. 

Une  peLile  dose  de  nitrate  de  strychnine  ayant  été  placée  sous  la 
peau  du  dos  de  l'une  des  grenouilles,  on  ne  tarda  pas  à  voir  se  pro- 
duire des  secousses  tétaniques  dans  les  membres  postérieurs  seuls. 
L«  moindre  attouchement  des  parties  qui  ont  reçu  le  poison  (en  amont 
delà  ligature)  provoque  des  secousses  tétaniques  dans  les  membres 
postérieurs,  tandis  que  les  parties  toncbées  restent  immobiles. 

Cette  expérience  démontre  la  présence  du  bromhydrate  de  oonine 
dans  t'urine  du  chat. 

Une  troisième  grenouille,  plus  volumineuse,  refut  aussi  une  dose 
de  l'urine  sous  la  peau  et  dans  l'abdomen  ;  on  constata  chez  elle  une 
diminution  très  grande  de  l'excitabilité  nervensc,  l'animal  fut  paralysé 

>  Voy.  J.-L.  Prevoat,  Recherches  expérimeatales  relatives  à  l'uiîon  de  U 
Tiratrine  \flténi,  de  I»  Sot.  dt  Biologie,  1866,  p.  167). 
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et  resta  inerte,  sans  respiration,  mais  les  nerfs  conservèrent  encore 
une  légère  excitabililé,  la  dose  n'avait  évidemment  pas  été  assez  forte 
chez  elle  pour  abolir  complètement  l'excitabilité  des  nerfs. 

Chez  ces  trois  grenouilles,  les  ballemenls  du  cccur  devinrent  lents, 
avec  tendance  à  s'arrêter  en  diastole,  puis  le  cœur  s'arrêta  plutôt  ea 
systole.  Il  y  a  en  chez  elles  paralysie  du  cœur  qui  n'est  peuUôIre  pas 
due  au  bromhydrate  de  conine,  qui  ne  produit  généralement  pas  cet 
effet. 

J  S.  —  Action  dn  bromhrdntte  de  eonina  anr  le  ctBor. 

Dans  plusieurs  expériences  dans  lesquelles  j'ai  enregistré 
le  cœur  du  lapin  au  moyen  de  la  double  ampoule  de  M.  Ma- 
rey,  j'ai  observé  une  accélération  du  pouls  i  avec  une  notable 
augmentation  de  la  pression  au  début  de  l'intoxication  et  un 
abaissement  de  la  pression  à  la  fin  de  l'expérience. 

Je  n'ai  pas  fait  de  recherches  kymographiques  proprement 
dites,  et  comme  mes  tracés  n'ont  pas  été  assez  souvent  répé- 
tés, je  n'insisterai  pas  sur  ce  point  qui,  d'après  mes  expé- 
riences d'ailleurs  incomplètes,  ne  m'a  pas  paru  offrir  un  grand 
intérêt. 

Le  cœur  a  été,  dans  toutes  mes  expériences,  Viillimum 
moriens;  le  bromhydrate  de  conine  n'est  point  un  poison  du 
cœur.  Souvent  les  battements  du  cœur,  presque  suspendus 
quand  on  avait  depuis  bien  des  minutes  interrompu  la  respi- 
ration artificielle,  subsistaient  cependant  assez  pour  reprendre 
leur  énergie  normale  et  leur  rhythme  régulier  quand  on 
rétablissait  l'insulTIatton  pulmonaire.  Plusieurs  fois,  l'inter- 
ruption de  la  respiration  avait  été  assez  prolongée  pour  qu'il 
soit  peu  probable  que  le  cœur  se  fût  rétabli  si  l'animal  n'eût 
pas  été  empoisonné.  Le  cœur  des  animaux  à  sang  chaud  ent 
poisonnés  par  le  bromhydrate  de  conine,  séparé  du  corps, 
m'a  paru  conserver  habituellement  plus  d'énergie  et  battre 
plus  longtemps  que  le  cœur  normal  :  le  cœur,  dans  ce  cas,  se 

<  L'a ccélê ration  du  pnuls  qut  produit  la  conine  a  dâjà  &\A  iiignalùe  par 
M.  Laulenbacti.  Pour  cet  auteur,  l'accélération  du  pouls  ne  sa  montre  qu'au 
début  de  rempoisonnamenl  et  manque  quand  les  nerfs  vagues  ont  «lé  préala- 
blement sectionné»,  d'où  il  conclut  qu'ulle  est  due  à  une  paralysie  dos  nerfs 
pneumogastriques.  B.-F.LautenbBc)i,  Thephysiologinil srAion  of  Ilemlnck  aad 
ilî  alcaloid.  Proeesdinga  ot  the  Acêdemy  of  Ntt.  Se.  of  Philadelphia.  187G. 
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.   L  ACTIOM   FHyilOLOaiQVC  D 

rapprochait  de  celui  de  la  grenouille  et  des  animaux  d  saog 
ffoid. 

J'ai  de  plus  constaté  la  difficulté  el  bien  des  fois  l'impossi- 
bililé,  de  tuer  le  cœur  par  l'électt-isalion  directe  faite  au 
moyen  d'un  fort  courantd'induclion.  Dans  plusieurs  ces,  cette 
application  a  été  faîte,  à  plusieurs  reprises,  les  mouvements 
devenaient  vermiculaires,  mais  ne  tardaient  pas  a  se  rétablir 
rhylhmiques  et  réguliers. 

Il  semble  découler  de  mes  expériences,  faites  sur  les  la- 
pins et  les  chats,  que  ce  phénomène  se  montre  quand  les  nerfs 
moteurs  sont  complètement  paralysés  par  le  bromhydrate  de 
cooine.  —  Voy.  Expér.  XVII  (chat).  —  XIX  (lapin),  -  XX 
(lapin),  -  XXII  (lapin),  —  XV  (lapin). 

Cette  dernière  est  douteuse,  car  tes  électrodes  n'ont  été 
appliquées  qu'une  fois  et  les  nerfs  ne  devaient  pas  être  para- 
lysés vu  la  dose  faible  de  5  centigrammes  qui  avait  été  em- 
ployée pour  paralyser  le  nerf  vague. 

Dans  les  expériences  où  l'électrisation  du  cœur  a  Uni, 
après  plusieurs  tentatives  par  amener  sa  paralysie,  les  nerfs 
sciatiques  étaient  encore  légèrement  excitables,  savoir  : 

Exp.  XVI  \lapiii),  —  XXE  {lapin;. 

Ces  résultats,  qui  paraissaient  concluants  chez  les  lapins 
el  les  chats,  ne  se  sont  pas  montrés  chez  un  coq  (Exp.  XIII), 
chez  lequel,  après  avoir  obtenu  une  complète  inexciiabilité 
du  nerf  sciatique  par  0,25  de  bromhydrate  de  conine  injectés 
dans  les  veines,  j'ai  produit,  par  une  seule  application  des 
électrodes  sur  le  cœur,  la  paralysie  complète  et  dénnilive  de 
cet  organe.  Mes  expériences  sont,  par  conséquent,  encore 
incomplètes  à  cet  égard,  mais  elles  me  paraissent  utiles  à  si- 
gnaler comme  capables  d'éclairer  peut-être  l'interprétation 
du  phénomène  qu'a  signalé  M.  Viilpian,  savoir  la  mort  du 
cœur  à  la  suite  de  son  éleclrisation  directe. 

Le  bromhydrate  de  conine  a,  en  tous  cas,  eu  l'influence  de 
rendre  celte  paralysie  du  cœur  difficile  et  même  plusieurs 
fois  impossible. 

Voyez,  à  cet  égard,  les  Expériences  précédentes,  XIII,  XV, 
X.VI,  XVII,  auxquelles  j'ajouterai  les  expériences  suivantes  : 
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Exp.  XIX.  —  Lapin  de  petite  taille.  —  Injection  de  0,90  de  bramhy- 

drato  de  canine,  llésistaiiee  du  cœur  à  Félcetrisation.  Paralysie  des 
nerfs  moloars  du  nerf  vague  et  du  sympathique. 

10  Juillet  1^19.  —  L'nnimal  étant  trachéotomisé,  une  dose  de 
SO  c:entigrammeH  de  bromhydratede  couine  est  iiilroduite  dans  la  jugu- 
laire en  deux  Toia,  la  première  dose  do  0,-20,  n'ayant  pas  eufdsamineat 
pDralysc  les  nerfs.  La  respiratinn  artiflcielte  est  régulière  ment  entre- 
tenue. I<o  nerf  vague  est  sectionné,  son  électrisalion  ne  produit  aucun 
effet  sur  le  cœur. 

Le  sciatique  élecirlsé  ne  donne  plus  aucune  réaction  sur  les  muscles 
de  la  jambe. 

I.e  sympathique  cervical  (bout  céphalique]  ne  produit  qu'une  dilaln- 
tîon  insensible  sur  la  pupille,  qui  reste  dans  un  état  de  dilatation 
moyenne,  ce'le  dilotation  est  peut-être  très  légèrement  augmentée 
lors  de  l'èlectrisation,  mais  c'est  un  effet  bien  douteux  quand  on  le 
compare  à  l'état  normal. 

On  ouvre  le  thorax,  (/application  sur  le  cœur  d'un  fort  courant 
induit,  provoque  pendant  quelques  instants  quelques  mouvements  ver- 
miculaires,  puis  le  cœur  reprend  son  rhythme  régulier.  J'applique  6  à 
10  foie  le  courant  en  le  laissant  même  une  fois  environ  une  demi- 
minute  sur  le  cœur,  il  est  impossible  de  paralyser  l'organe  qui  reprend 
après  son  rhythme  régulier. 

Lo  cœur  est  enlevé  et  continue  à  battre  pendant  au  moins  5  minutes 
d'une  façon  régulière;  depuis  lors  ses  mouvements  s'affaiblissent, 
mais  persistent  encore  affaiblis  pendant  asees  longtemps,  c'est-à-dire 
plus  qu'à  l'état  normal. 

Exp.  XX.  —  Lapin  de  taille  morenns, adulte.  —  liyoction  dp  bromhy- 
drale  de  coniae  dans  la  jagalaire.  Paralysie  des  nerfs.  Survie  da 
cœur.  Le  nerf  vague  est  paralysé  avaot  les  autres  nerfs.  Le  sympa' 
thiqae  reste  légèrement  excitable. 

9  juillet  1^79.  —  L'animal  est  préparé  ainsi  que  suit  :  une  canule 
est  placée  dans  la  trachée;  une  canule  à  robinet  dans  la  veine  jugu- 
laire gauche. 

Le  nerf  sympathique  cervical  droit  est  dénudé,  il  est  excitable  et 
dilate  la  pupille  avec  courant  moyen,  distance  14  environ. 

1^  vague  droit  dénudé  et  sectionné  arrête  lo  cœur. 

9  h.  95  m.  —  Injection  dans  la  jugulaire  de  0,30  de  bromhydrate  de 
conine  dissoute  dans  9  grammes  d'eau.  La  respiration  artificielle  est 
entretenue,  quelques  mouvements  flbrillaires  de  la  peau  et' des  lèvres; 
l'animul  est  faible,  mais  réagit  encore,  les  cornées  touchées  font  fer- 
mer les  paupières. 

9  h.  55  m.  —  Les  nerfs  sont  encore  excitables;  pour  le  nerf  vagae 
c'est  douteux.  Le  thorax  est  ouvert. 
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BICBERCUBS    SUR   I.  ACTION    PHVBIOLOOIQDC  D 

Le  scialique  est  dénudé  et  coupé,  il  eel  excitable. 

lojectioa  de  0,05  de  bromhydrste  de  conins.  Le  lapin  a  perdu  ua 
{KO  de  saD^  par  un  vaisseau  diaphragmatique  qui  est  lié. 

10  beares.  —  Le  sciatique  est  encore  légèrement  excitable. 

Le  nerf  va^e  ne  l'est  plus,  l'éleotrieation  des  deux  nerfs  vagues, 
sèptrément  ou  aimultanément,  n'agit  pas  sur  le  coeur.  Le  sciatique 
est  encore  légèrement  excitable. 

Sympathique  cervical  excitable,  il  dilate  la  pupille,  mais  la  pupille 
tssie  pins  dilatée  que  normalement  après   la  section  du  sympathique. 

10  h.  &  œ.  —  On  injecte  encore  0,05  de  hromhydrate  de  conioe  ce 
qui  fait  en  tout  0,30. 

Le  sciatique  est  complètement  inexcitahie  comme  les  vagues.  Le 
sjmpBttaique  est  encore  excitable. 

Je  place  aur  le  cœur  les  électrodes  d'un  fort  courant,  distance  nulle 
da  grand  appareil  de  du  Bois-Reymond,  le  cœur  se  télaaise,  puis  après 
nae  miautB  environ  reprend  un  rhythme  régulier. 

L'expérience  est  répétée  plusieurs  fois,  3  a  4,  toujours  de  môme.  La 
dernière  fois  je  laissai  environ  1/4  de  minuta  les  électrodes  en  contact 
(Tec  le  cœur,il  resta  dilaté  pendant  asses  longtemps  (plus  de  1  min.), 
poiâ  reprit  ses  battements. 

Pendant  ces  essais,  la  respiration  fut  suspendue  souvent  pendant 
plusieurs  minutes  sans  que  le  cœur  pérît  pour  cela.  L'élec Irisation  du 
cerf  vague  ne  modifie  en  rien  les  baltemeDts  du  cœur  qui  sont  tou- 
joara  réguliers. 

Je  lie  les  vaisseaux  qui  sortent  du  cœur,  et  sectionnant  en  masse 
l'organe,  je  le  laisse  sur  une  asaietle  recouverte  d'une  cloche  main- 
tenue humide,  le  cœur  continue  à  battre  comme  un  cœur  de  gre- 
Bonilte,  rhythme  régulier,  mais  faible  qui  continue  encore  à  mon 
départ,  10  h.  30  m.;  je  le  laisse  animé  de  faibles  baliemenls  rhylhroi- 

Exp.  XXI.  (Faite  avec  M.  Ziegler.)  —  Lapin  d'aiiez  petite  taille. 
—  Actioa  du  brûmhydrate  de  conine  sur  le  cœur  et  sar  les  nerfs. 
Bésistance  du  cœur  à  ïéleclrisation. 

h  juillet  1819.  — ~  On  prend  plusieurs  tracés  du  cœur  avee  l'enregit- 
Iretir  bi-ampullaire  deM.  Marey,  le  lapin  est  sur  le  ventre,  une  ca- 
nule a  été  placée  dans  lu  jugulaire. 

3  h.  25  m.  —  Injection  de  16  centigrammes  de  |bromhydrate  de 
eoniae;  le  lapin  se  débat,  il  semble  près  de  mourir,  nons  faisons 
immédiatement  la  trachéolorate,  une  canule  placée  dans  la  trachée 
permet  d'entretenir  la  respiration  artiOcielle.  Plusieurs  tracés  sont 
pris  et  nous  montrent  que  la  pression  est  sensiblement  augmentée,  le 
tracé  était  toujours  pris  pendant  qu'on  interrompait  la  respiration 
potdant    quelques  secondes. 

3  b.  30  m.  —  Nouvelle  iigection  de  0,10  dans  1  gramme  d'eau.  On 
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prend  de  nouveaux  traoén  qui  ne  sont  guère  (modîHés  des  précédents; 
à  la  (in  la  pression  tend  à  diminuer.  On  excite  le  vague  qui  est  com- 
plètement paralysé;  plusieurs  tracés  inscrits  pendant  celte  opération 
ne  sont  points  modifiés  par  cette  opération  faite  à  dislance  li,  puis 
10  ou  9  des  bobines. 

I^  scialique  et>t  très  légèrement  excitable,  maie  fort  peu.'  Le  thorax 
est  ouvert,  j'éleclrise  le  cœur  avec  un  fort  courant,  le  coeur  se  tétanise 
environ  4  minutes;  on  continue  la  respiration,  il  se  remet  à  battre. 

Après  un  intervalle  de  10  minutes  environ,  cette  expérience  est 
répétée,  le  cœur  se  tétanise  pendant  6  minutes;  il  reste  vermiculaire, 
puis  se  remet  à  b.allre. 

Une  3°  fois  l'expéi-ience  est  répëiée,  le  cœur  se  tétanise,  puis  au  bout 
de  G  minutes  il  se  remet  à  battre  très  faiblement,  l'animal  est  froid,  il 
est  mori,  les  mouvements  du  cœur  subsistent  très  faibles,  mais  sont 
devenus  réguliers,  ils  ne  sont  cependant  pas  normaux  comme  dons 
les  deux  premières  tentatives. 

Exp.  XXll.  (Faite  avec  M.  Zicgier.)  —  Lapin  mâle,  petite  taille. 

—  lojeoiiou s  successives  de  bromhydrate  de  coaiae  dans  Jes  veines. 
Perle  d'exeitabililé  et  /laralysie  des  nerfs  moteufs  et  da  sympatbi' 
que.  Le  vaglte  est  légèrement  excitable  à  la  tin  de  l' expérience. 
Survie  prolongée  du  cœur  qui  n'es!  pas  paralysé  par  l'eleclrisatioB. 

i"  Juillet  1879.  —  3  h.  5  m.  —  l,a  veine  jugulaire  gauche  est  munie 
d'une  ennuie,  un  tube  cet  placé  dans  la  trachée.  J'injecte  dans  la  veiuo 
jugulaire  0,05  de  bi'omhydrale  de  conine  dans  0,50  d'eau.  L'effet  n'est 
pas  très  prononcé. 

S  h.  30  m.  —  Nouvelle  injection  de  0,05  de  bromhydiole  de  conine. 
La  respiration  urlincielle  est  commencée,  l'animal  respire  mal  spon- 
tanément. 

3  h.  40  m.  —  Les  respirations  sont  très  faibles,  mais  l'œil  est  exci- 
table, injection  de  0,05  de  bromhydrate  de  conine  dans  la  veine, 
l'excitabilité  subsiste. 

3  h.  45  m.  —  Nouvelle  injection  do  0,05  de  bromhydrate  de  conine; 
peu  après  se  produisent  de  petits  frémissements  fibrillaires  dans  la 
peau  (muscles  pauciers  probablemenl),  il  n'y  a  pas  de  frémissements 
dans  les  muscles.  Lacernée  est  inexcitable,  l'animal  laisse  l'œil  ouvert 
quand  on  la  louche.  Le  cœur  bal  bien.  Il  n'y  a  plus  de  respiration. 
On  continue  la  respiration  arliiicielle. 

i  heures.  —  Le  scialique  droit  découvert  et  sectionné  est  trouvé 
encore  légèrement  excitable  eux  courants  foi'ts,  mais  il  l'est  très  peu. 
Les  muscles  ont  an  contraire  conservé  leur  excitabilité. 

Nouvelle  ot  dernière  injection  dans  la  veine  de  0,05  de  bromhydrate 
do  couine  dans  0,50  d'eau.  L'animal  a  reçu  ainsi  dans  l'espace  de 
S/4  d'heure  à  1  heure ,   0,S5  de  bromhydj'ate  de  conine  dans  S,50 
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HBCBKRCHES   SUR   L'aCTION    PHTHIOLoaiQUK  II 

Il  n'y  a  dès  lors  plus  trace  d'ôxcilabiltté  du  sciatique.  Les  iDUScles 
reslenl  excitables. 

Le  Derf  sympathique  cervical  est  dénudé  :  il  dilate  mal  la  pupille; 
□n  moment  nprès  il  semble  être  complètement  paralysé,  ou  n'obtient 
plus  de  dilatation  pupillaire  en  l'excitant. 

5  heures.  —  Les  nerfa  vagues  sont  dénudée  et  seetionnés  après 
■voir  été  allacbés,  le  thorax  est  ouvert,  le  cœur  bat  bien,  le  respiration 
artificielle  est  maintenue. 

On  constate  alors  que  les  nerfs  values  ne  sont  pas  paralysée,  leur 
eieitation  provoque  un  ralentissement  en  diastole  du  cccur,  l'arrêt 
n'est  que  très  momentané,  mais  en  tous  cas  les  nerfs  vagues  agissent 
encore  sur  lo  cœur. 

J'applique  un  fort  courant  induit  sur  le  cœur  qui  se  tétanise  et  bat 
d'une  fa^on  vermiculatre,  si  bien  que  je  le  crois  mort,  mais  au  bout 
de  quelques  minutes  les  battements  réguliers  se  reproduisent. 

Après  quelques  minutes,  je  renouvelle  l'expérience  et  je  reproduis 
le  tétanos  du  cccur  i}ue  je  laisse  le  croyant  mon,  la  respiration  est 
soependue.  Après  quelques  minutes  d'interruption  de  la  respiration,  je 
constate  que  les  batlemenls  du  cœur  sont  redevenus  égaux  el  normaux. 
Je  reprends  quelque  temps  la  respiration  et  répète  encore  l'expérience, 
il  m'est  impossible  de  tuer  ce  cœur  par  l'élcctrisalion  avec  un  fort 
eonrant  induit. 

Je  laisse  l'animal  sans  faire  la  respiration,  el  constate  pendant  plus 
de  20  minutes  des  mouvements  rhythmiques  du  cœur  qui  ne  cessent 
pas  malgré  la  suspension  de  In  respiration,  l'animal  se  comportant 
ainsi  comme  une  grenouille.  Il  y  a  plus  de  15  minutes  que  ta  respira- 
tion a  été  suspendue,  je  constate  de  nouveau  a  plusieurs  reprises  que 
l'èlectrisation  du  nerf  vague  ralentit  manifestement  le  cœur  dans  te 
stade  de  la  dinstole  ;  sans  l'arrêter  complètement,  il  agit  très  viaible- 
ment. 

L'expérience  est  suspendue. 

(Jette  dernière  expérience  XXII  intéressante  au  point  de 
vae  de  la  survie  du  cœur  et  de  l'impossibilité  de  le  para- 
lyser par  l'électrisatioD  faite  avec  un  courant  induit,  présente 
de  plus  une  exception  :  les  nerfs  vagues  interrogés  à  la  fin  de 
l'expérience  (ils  ne  l'avaient  pas  été  avant)  ont  été  trouvés 
excitables  quand  les  autres  nerfs  avaient  perdu  leur  excitabi- 
lité. Or  dans  cette  expérience  le  bromhydrate  de  conine  avait 
étéintroduitpar  doses  successives  deO,05.L'expériencedurait 
depuis  longtemps,  c'est-à-dire  depuis  deux  heures,  quand  j'in- 
tarc^eai  les  nerfs  vagues.  La  persistance  d'excitabilité  des 
nerls  vagues  est  difQale  à  admettre  en  présence  de  mes  autres 
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expériences  qui  prouvent  toutes  sans  exception  que  les  nerfs 
vagues  sont  paralysés  avant  les  autres  nerfs.  Je  suis  par  con- 
séquent tenté  d'expliquer  cette  exception  par  un  phénomène 
d'élimination.  It  est  probable  que  les  nerfs  vagues  interrogés 
quelque  temps  avant  eussent  été  trouvés  inexcitables  et  que 
leur  excitabilité  que  nous  avons  constatée,  était  un  retour 
de  l'excitabilité  témoignant  de  l'élimination  d'une  partie  du 
toxjque.  Cette  explication  me  paraît  être  d'autant  plus  plau- 
sible que  dans  les  expériences  sur  la  conine  de  MM.  Jolyet 
Cahours  et  Pelissard,  ces  auteurs  ont  signalé  le  retour  de 
l'excitabilité  du  nerf  vague  antérieur  à  celui  des  autres  nerfs... 

■  Les  nerfs  pneumogastriques  (disent-ils.  Thèse  Pelissard, 

■  page  32)  recouvrent  leur  excitabilité  un  temps  plus  ou  moins 
«  long  avant  que  les  scialiques  aient  recouvré  la  leur.  > 

I    A.  AelIoM  du  broiBhfdrale  de  ««■!««  »mr  les  ectttFes  Merveax. 

Il  ne  paraît  pas  contestable  que  le  bronihydrate  de  conine, 
comme  la  conine,  comme  le  curare,  n'abolit  pas  les  fonctions 
encéphaliques,  si  l'on  a  la  précaution  chez  les  mammifères, 
d'entretenir  l'oxygénation  du  sang  par  une  respiration  arti- 
ficielle convenablement  ménagée.  C'est  du  moinsce  qui  semble 
ressortir  des  expériences  sur  ces  toxiques.  Les  manifestations 
cérébrales  sont  impossibles  vu  la  paralysie  de  tous  les  nerfs 
moteurs,  et  chez  les  grenouilles  dont  les  membres  inférieurs 
ont  été  ménagés  de  l'intoxication  par  la  ligature,  ces  parties 
peuvent  montrer  quelquefois  la  persistance  d'actes  céré- 
braux. Il  faut  cependant  avouer  que  ce  point  peut  être  con- 
testé; car  ce  sont  surtout  des  actes  réflexes  que  l'on  obtient, 
et  fort  rarement,  si  ce  n'est  jamais,  des  actes  spontanés  volon- 
taires. Quoi  qu'il  en  soit,  quand  on  compare,  à  ce  point  de  vue, 
l'empoisonnement  par  le  bromhydrate  de  conine  avec  celui 
parle  curare,  on  peut  dire  que  ces  actes  spontanés  volontaires 
sont  plutôt  plus  douteux  avec  le  bromhydrate  de  conine 
qu'avec  le  curare. 

Lorsque  chez  les  mammifères  l'empoisonnement  est  incom- 
plet on  peut  saisir  des  manifestations  volontaires  spontanées, 
mais  quand  l'empoisonnement  est  complet  ta  question  doit 
rester  douteuse. 
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Quaat  à  la  moelle  épinière,  on  peut  voir  d'après  mes  expé- 
riences qu'il  D'est  pas  possible,  comme  M.  Tirj'akian,  de  con- 
clure que  l'action  de  la  conine  et  de  son  bromhydrale  se  porte 
sur /es  centres  nervoux  encéphalo  médullaires.  La  discussion 
que  j'ai  appuyée  sur  de  nombreuses  expériences  me  parait 
prouver  que  comme  le  curare,  la  conine  et  son  bromliydrale 
agissent  en  paralysant  les  nerfs  moteurs.  Mais  ce  poison  n'a  t-îl 
aucune  inlluence  sur  la  moelle  épinière?  exisle-t-il  une 
période  pendant  laquelle  les  fonctions  de  la  moelle  sont  exci- 
tées, puis  une  autre  qui  la  paralyse  ? 

L'excitation  de  la  moelle  épinière  parait  difficile  à  admettre 
devant  le  fait  que  chez  les  grenouilles  dont  on  a  ménagé  la 
circulation  des  membres  postérieurs,  on  ne  voit  à  aucune 
période  ces  membres  saisis  de  convulsions.  Chez  les  mammi- 
fères les  convulsions  manquent  quand  on  a  eu  le  soin  d'entrete- 
nir la  respiration  artiQcielle  ;  les  convulsions  observées  dans 
le  cas  contraire  doivent  être  par  conséquent  rapportées  à 
l'asphyxie. 

Quant  aux  petits  mouvements  saccadés,  aux  secousses  qui 
se  montrent  aux  extrémités  et  à  la  face  chez  les  mammifères 
empoisonnes,  je  serais  plutôt  tenté  de  les  rapporter,  comme  je 
l'ai  dit,  à  des  manifestations  motrices  avortées  quand  les  nerfs 
moteurs  ne  sont  plus  capables  de  transmettre  aussi  bien  qu'à 
l'état  normal  les  ordres  de  la  volonté  cenirale. 

Mes  expériences  m'ont  montré  que  la  survie  des  grenouil- 
les était  moins  constante  après  l'empoisonnement  par  le 
tffomhydrate  de  conine  qu'après  celui  par  le  curare.  Les  gre- 
nouilles empoisonnées  par  le  curare  et  tenues  à  l'air  et  bien 
lavées  pendant  quelques  jours,  reviennent  à  la  santé,  après 
l'éUminatton  du  poison:  ce  fait  est  moins  constant  pour  le  bro- 
mhydrate  de  conine  qui  tue  plus  souvent  les  grenouilles  que 
le  curare,  son  élimination  est  cependant  très  facile  et  prompte 
chez  les  mammifères.  Faut'il  expliquer  ce  fait  par  une  action 
plus  délétère  que  le  curare  que  le  bromhydrate  de  conine  aurait 
sur  les  centres  nerveux,  ou  sur  le  cœur?  Faut-il  y  voir  la  con- 
séquence de  l'union  de  l'acide  bromhydrique  à  la  conine? 
Faut-il  en  chercher  la  cause  dans  le  fait  que  j'ai  expérimenté 
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pendant  Télé  ?  Les  éléments  me  manquent  pour  trancher  celte 
question. 

CsMdoalani. 

1"  La  paralysie  produite  par  le  bromhydrale  de  conine  est 
le  résultat  de  la  paralysie  des  nerfs  moteurs,  qui  perdent  aussi 
leur  excilabililê. 

2°  Quand  on  interrompt  la  circulation  dans  le  train  posté- 
rieur d'une  grenouille  en  ménageant  les  nerfs  qui  s'y  rendent  ; 
et  qu'on  introduit  une  dose  de  0,015  à  0,02  de  bromhydrate 
de  conine  sous  la  peau  du  dos,  les  nerfs  des  membres  posté- 
rieurs restent  excitables,  et  ces  membres  postérieurs  réa- 
gissent aux  excitations  faîtes  sur  les  membres  antérieurs 
situés  en  amont  de  la  ligature:  cesmembres  antérieurs  sont 
eux-mêmes  paralysés  par  le  poison. 

3°  On  rend  cette  expérience  plus  manifeste  en  strycbnisant 
la  grenouille  :  on  peut  alors  observer  simultanément  sur  le 
même  animal  l'effet  de  la  strychnine  et  du  bromhydrale  de 
conine. 

A'  Le  nerf  pneumogastrique  est  paralysé  avant  les  autres 
nerfs  et  son  excitabilité  réapparaît  plus  promplement  que  celle 
des  autres  nerfs  dans  la  période  d'élimination  du  ])oison. 

5°  Les  sécrétions  urinaire,salivaire,  lacrymale  sont  excitées 
parle  bromhydrate.de  conine. 

6°  J'ai  pu  constater  expérimentalement  le  passage  du  bro- 
mhydrate de  conine  dans  les  urines:  Les  urines  d'un  chat 
empoisonné  par  le  bromhydrate  de  conine,  évaporées  jusqu'à 
consistance  sirupeuse  et  injectées  sous  la  peau  de  plusieurs 
grenouilles  ont  produit  chez  ces  animaux  les  symptômes 
caractéristiques  de  l'empoisonnement  par  le  bromhydrate  de 
conine. 

7*  Les  nerfs  glandulaires  conservent  encore  leur  excita- 
bilité et  provoquenlla  sécrétion  quand  onlesélectrise  lorsque 
les  nerfs  vagues  et  les  nerfs  des  muscles  striés  ont  perdu  leur 
excitabihté  sous  l'influence  du  bromhydrate  de  conine.  L'exci- 
tation électrique  du  sympathique  cervical  et  du  nerf  lympa- 
nico  -lingual  a  produit  l'écoulement  de  la  salive.  L'excitation 
du  bout  périphérique  des  nerfs  du  bras  a  produit  ta  sécrétion 
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de  la  sueur  delà  paume  de  la  patte,  quand  l'électrisation 
de  ce  nerf  ne  provoquait  plus  de  contractions  musculaires. 

8°  Chez  les  animaux  à  sang  chaud  empoisonnés  par  le 
bromhydrate  de  couine,  et  dont  on  a  entretenu  la  respirçition 
artificielle,  le  cœur  présente  une  grande  résistance,  il  est  Pu!- 
timum  moriens.  Il  continue  à  battre  pendant  plus  longtemps 
qu'un  cœur  normal,  après  la  cessation  de  la  respiration  arti- 
ficielle, ou  quand  on  le  sépare  du  corps. 

Chez  les  lapins  et  les  chats  l'électrisation  directe  du  cœur 
par  un  fort  courant  d'induction  n'a  pas  produit  sa  paralysie 
(^and  l'empoisonnement  était  poussé  jusqu'à  la  perte  com- 
plète de  l'excitabilité  du  nerf  sciatique.  Cette  expérience  a 
échoué  chez  un  coq.  Quand  chez  les  lapins  l'excitabilité  du 
sciatique  n'était  pas  tout  à  fait  détruite,  l'électrisation  du  cœur 
a  pu  produire  sa  paralysie,  mais  il  a  fallu  des  tentatives  réité- 
rées pour  obtenir  cet  effet. 

9°  Il  est  fort  douteux  que  les  centres  nerveux  soient  directe- 
ment atteints  par  le  bromhydrate  de  conine,  les  convulsions 
observées  chez  les  animaux  à  sang  chaud  dans  la  dernière 
période  de  l'empoisonnement  sont  le  résultat  de  l'asphyxie 
due  à  la  paralysie  des  agents  mécaniques  de  la  respiration. 
Ces  convulsions  peuvent  être  évitées  au  moyen  de  la  respira- 
lion  artificielle. 

lO  La  contractilité  musculaire  n  est  point  modifiée  par  le 
bromhydrate  de  conine. 
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ACTION  DE  L'IODURK  DE  POTASSIUM  SUR  L'ÉUMINATION 
DU  PLOMB  PAR  L'URINE  CHEZ  LES  SATURNINS. 

pir  A.  Gabriel  POUCHET, 

prapareleur  da  chimie  biolo^qiie  h  la  Faculté 
de  mâdecine  de  Paris. 


Depuis  les  premiers  travaux  entrepris  sur  ce  sujet  par 
MM.  Melsens  et  Natalis  Guillot  en  1S43  et  la  publication  du 
mémoire  de  M.  Melsens  sur  1'  •  emploi  de  l'iodure  de  potas- 
sium pour  combattre  les  affections  saturnines  et  mercurielles  > , 
Annales  de  chimie  et  de  physique,  3'  série,  Tome  XXVI, 
1849),  une  seule  étude,  due  à  M.  KletzinskY  {Wiener  Medi- 
zinische  Wocbenschrifi,  185T-1858),  a  été  publiée  au  point 
de  vue  chimique  relativement  à  cette  question. 

A  l'instigation  de  M.  le  professeur  Vulpian,  j'ai  entrepris 
dans  son  service  à  l'hôpital  de  la  Charité,  la  vérification,  au 
point  de  vue  chimique  quantitatif,  des  idées  théoriques  qui 
conduisirent  M.  Melsens  aux  conclusions  de  son  mémoire, 
idées  que  les  recherches  qualitatives  de  M.  Kletzinsky  avalent 
déjà  fait  reconnaître  exactes,  et  que  la  pratique  médicale 
vient  confirmer  chaque  jour. 

Avant  d'exposer  les  résultats  obtenus  dans  le  cours  de  ces 
recherches,  je  décrirai  le  procédé  dont  je  me  suis  servi  pour 
reconnaître  et  doser  le  plomb  dans  l'urine  et  les  divers  pro- 
duits d'excrétion. 

Ayant  en  vue  dans  cette  étude  le  dosage  de  quantités  extré- 
moment  minimes  de  toxique,  je  me  suis  arrêté,  après  un 
assez  grand  nombre  d'essais  infructueux,  A  la  séparation  du 
métal  par  un  courant  électrique. 
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J'ai  d'abord  essayé  l'électrolyse  directe  de  l'urine  réduite 
par  évaporation  au  dixième  de  son  volume  primitif  et  rendue 
fortement  acide  par  l'acide  chlorhydrique. 

Les  résultats  obtenus  par  cette  méthode  m'ont  donné  des 
nombres  exacts  dans  la  plupart  des  cas  quand  j'ai  opéré  sur 
l'urine  avant  tout  traitement.  Cependant,  la  grande  quantité 
de  matières  organiques  relativement  à  la  proportion  du  plomb 
est  un  obstacle  sérieux  et  il  est  préférable,  malgré  la  longueur 
de  temps  que  nécessite  la  destruction  de  ces  substances,  de 
les  éliminer  complètement  comme  je  l'expose  ci-dessous. 

Les  urines  émises  pendant  le  traitement  renferment  une 
notable  proportion  d'iodure  de  potassium,  et  la  présence  de 
ce  sel  rend  très  incertaine  la  séparation  du  plomb  par  i'élec- 
trolyse.  J'ai  observé  plusieurs  fois  que  de  semblables  urines 
soumises  à  trois  ou  quatre  reprises  à  l'action  du  courant  élec- 
triques, donnaient  chaque  fois  un  léger  dépôt  de  fplomb  et 
n'étaient  cependantpas  encore  entièrement  épuisées  de  métal. 

Un  fait  semblable  a  déjà  été  signalé  par  Schneider  lors  de 
ses  éludes  sur  la  recherche  et  le  dosage  du  mercure  dans 
les  sécrétions,  et  notamment  dans  l'urine. 

Cependant,  une  électrolyse  prolongée  permet  d'obtenir  avec 
certitude  la  totalité  du  mercure  malgré  la  présence  de  l'iodure 
de  potassium  ;  tandis  que  pour  le  plomb,  la  séparation  com- 
plète laisse  toujours  quelque  incertitude. 

De  plus,  chose  remarquable,  dans  une  urine  normale  â 
laquelle  on  a  ajouté  une  très  petite  quantité  d'un  sel  de  plomb 
représentant  de  1  à  3  milligrammes  de  plomb  métallique  par 
litre  et  une  certaine  quantité  d'iodure  de  potassium  (de  â  à 
4  grammes  par  litre)  la  séparation  du  plomb  par  l'électrolyse 
se  fait  parfaitement  et  aussi  facilement  qu'en  l'absence  d'io- 
dcre.  Ce  fait  intéressant  me  semble  devoir  amener  à  conclure 
que  le  plomb  ne  s'élimine  pas  simplement  à  l'état  d'iodure 
double,  mais  à  l'état  de  combinaison  plus  complexe  dans 
laquelle  entrerait  une  substance  organique  probablement  de 
nature  albnminoïde. 

J'ai  remarqué  en  effet,  dans  les  cas  où  j'opérais  l'électro- 
lyse directe  d'urines  émises  pendant  le  traitement  à  l'iodure 
de  potassium,  que  le  plomb  qui  recouvrait  l'électrode  s'y 
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déposait  mélangé  (peut-être  même  combiné)  à  une  matière 
organique  dont  la  trop  faible  proportion  ne  m'a  pas  permis  de 
déterminer  la  nalure.  Ce  dépôt  n'avait  pas  l'aspect  de  celui 
obtenu  après  destruction  totale  des  matières  organiques,  et 
laissait  après  dissolution  dans  l'acide  nitrique  étendu  et  éva- 
poration  en  présence  d'acide  sulfurique  quelques  flocons 
légers  de  charbon. 

On  sait  du  reste  qu'à  cette  période  de  la  maladie,  l'élimi- 
nation du  plomb  s'accompagne  dans  l'urine  de  l'apparition  de 
1res  petites  quantités  d'albumine  et  de  sucre. 

Quant  aux  urines  émises  pendant  le  traitement  par  le  bro- 
mure de  potassium,  je  n'ai  jamais  pu  arriver  à  en  effectuer 
directement  l'èlectrolyse  d'une  façon  satisfaisante. 

J'ai  dû  en  conséquence  chercher  un  procédé  qui  me  permît 
de  détruire  à  la  fois  les  substances  organiques  et  les  iodures 
ou  bromures  alcalins  sans  employer  la  calcination  qui,  par 
suite  de  la  faible  quantité  de  plomb  que  l'on  a  à  doser  dans  ces 
conditions,  aurait  pu  donner  lieu  à  des  perles  sensibles. 

Voici  la  méthode  à  laquelle  je  me  suis  arrêté  après  un 
grand  nombre  d'essais,  méthode  que  je  crois  pouvoir  recom- 
mander pour  la  séparation  et  le  dosa;;e  de  petites  quantités 
de  plomb  mélangées  à  de  grandes  quantités  de  substances 
organiques  quelconques. 

L'urine  (ou  toute  autre  matière)  est  évaporée  à  feu  nu  en 
présence  d'acide  azotique  qui  à  la  température  de  l'ébullition 
diasse  presque  tout  l'iode  (et  une  forte  proportion  du  brome 
dans  le  cas  des  malades  traités  par  le  bromure  de  potassium) 
et  détruit  peu  à  peu  les  matières  organiques,  A  la  lîn  de  l'é- 
vaporation,  il  faut  chauffer  avec  de  grandes  précautions  pour 
éviter  l'inflammation. 

Lorsque  la  masse  commence  à  devenir  pâteuse  et  que  le 
nitrate  d'urée  qui  s'est  formé  en  grande  quantité  donne  quel- 
ques produits  de  décomposition,  on  laisse  refroidiret  on  ajoute 
à  la  masse  une  assez  forte  proportion  d'acide  sulfurique  con- 
centré pur  (5  à  600  grammes  et  pins  suivant  le  besoin  pour 
10  litres  d'urine).  Cette  addition  doit  se  faire  par  mince  lilet 
et  en  agitant  continuellement  :  la  réaction  est  extrêmement 
vive  et  la  masse  se  charboone  en  partie  en  dégageant  des 
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^■apeurs  d'iode  ou  de  brome.  Quand  l'effervescence  est  calmée, 
on  ajoule  de  l'acide  azotique  fumant  par  petites  portions  et 
en  chauffant  modérément  jusqu'il  disparition  presque  complète 
du  charbon. 

Celle  partie  de  l'opération  (addition  d'acide  sulfurique,  puis 
d'acide  azotique  fumant)  est  la  plus  délicate  et  la  plus  diffi- 
cile et  doit  être  conduite  avec  beaucoup  de  soins  et  de  pru- 
dence pour  éviter  soit  l'inllammation  spontanée  de  la  masse. 
Mil  des  pertes  par  projections  ou  boursouflemeiit.  On  devra 
<^rer  dans  une  très  grande  capsule  de  porcelaine  et  trans- 
vaser ensuite  dans  une  plus  petite  pour  achever  la  calcination. 
Finalement,  on  chauffe  fortement  jusqu'à  apparition  des 
vapeurs  blanches  et  denses  d'acide  sulfurique,  pour  achever 
de  détruire  les  dernières  traces  de  charbon  '  et  chasser  tout 
l'acide  azotique.  Oa  obtient  ainsi  une  liqneur  renfermant  à 
l'état  de  sulfates  et  en  présence  d'un  grand  excès  d'acide  sul- 
furique tous  les  sels  minéraux  existant  dans  l'urine. 

Im  masse  refroidie  est  dissoute  à  l'ébuUition  dans  l'eau,  la 
liqueur  amenée  au  volume  de  1  litre  500  à  S  litres  et,  sans 
SItration  préalable,  soumise  à  l'électrolyse  à  l'aide  d'une 
pile  de  i  éléments  Bunsen,  ou  d'une  pile  à  gaz  de  Clamond. 
Dans  ce  dernier  cas,  l'électrolyse  est  un  peu  plus  lente,  mais 
plus  régulière. 

L'électrode  négative  sur  laquelle  se  dépose  le  plomb  sous 
forme  d'un  enduit  pulvérulent  noir  est  traitée  par  l'acide  azo- 
tique étendu  et  chaud,  la  liqueur  évaporée  en  présence  d'acide 
sulfurique,  et  le  plomb  dosé  à  l'état  de  sulfate. 

En  me  servant  toujours  de  cette  méthode  et  opérant  chaque 
fois  sur  une  quantité  de  5  à  10  litres  d'urine,  je  suis  arrivé 
aux  résultats  suivants,  après  m'étre  assuré  préalablement 
qu'une  urine  émise  par  un  homme  sain  ne  renferme  pas  de 
plomb  en  proportion  appréciable  même  en  recherchant  ce 
métal  dans  15  litres  à  la  fois. 
1'  Chez  tous  les  saturnins,  quel  que  soit  le  degré  de  gra- 

<  Les  urines  rsnrsrmaDt  du  bromure  de  polassium  doonenl  des  dérivés 
bromes  des  meliùrea  urt-Bui(;ued  contenues  dans  l'uriue,  et  aoUmmeDl  de 
Vacide  uriquc,  très  dirOciles  à  dâti'uire  et  qui  aécessitenl  un  chauffage  pra- 
liuigé  en  pr^enoe  de  l'acide  sulfurique  en  grand  excès. 
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vite  de  l'afTection,  (coliques,  paralysie,  tremblement,  encé- 
phalopathie)  l'urine  émise  au  moment  de  la  période  aiguë 
contient  environ  1  milligramme  de  plomb  métallique  par 
litre. 

Moyenne  des  analyses  chez  quatre  malades  différents  : 

N"  1  ;  1  milligramme  30  —  N°  2  :  1  milligramme  09. 

N°3  : 1  milligramme  16  —  N°  4  :  1  milligramme  19'. 

Comme  on  le  voit  par  ces  chiffres,  le  degré  de  gravité  de 
l'affection  paraît  avoir  peu  d'influence  sur  la  quantité  de  plomb 
éliminée  normalement  par  l'urine  au  moment  où  les  accidents 
deviennent  assez  intenses  pour  déterminer  le  malade  à  entrer 
à  l'hôpital.  Cependant,  cette  proportion  semble  progresser 
avec  la  gravité  de  ces  accidents  dans  une  très  faible  mesure. 

Le  chiffre  de  1  milligramme  de  plomb  par  litre  d'urine 
parait,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  représenter  ie  coefûcient 
normal  d'élimination. 

Chacun  de  ces  chiffres  représente  la  moyenne  de  deux  ou 
trois  dosages  :  les  chiffres  maxima  et  minima  que  j'aie 
obtenu  sont  1  milligramme  32  et  0  milligramme  98. 

2°  Sous  l'influence  du  traitement  par  l'iodure  de  potassium 
(porté  jusqu'à  la  dose  de  4  à  6  grammes  par  jour)  l'élimina- 
tion augmente  brusquement  dans  les  premiers  jours,  puis 
diminue  ensuite  au  bout  de  6  à  10  jours  où  elle  devient  alors 
inférieure  à  ce  qu'elle  était  avant  le  traitement. 

11  semblerait  y  avoir  au  premier  moment,  sous  l'influence 
de  l'iodure  alcalin,  une  désaturation  brusque  de  l'économie 


*  N*  1.  Colique  saturnine  h  la  suite  d'excès  de  boisson.  Guérison  en  huit 

N-  £.  Tremblement  des  mains  à  la  suite  de  plusieurs  attaques  de  coliques 
che^  un  homme  de  62  ans.  Pas  de  paralysie,  maie  diminutiou  de  la  conlraclî- 
lité  musculaire  vclonlaire. 

N°  1.  Tremblement  des  mains  el  paralysie  des  extenseurs  chez  un  homme 
de  S8  ans.  CoDti'aclilito  volontaire  presque   nulle.  Contraclllitâ  électrique  di- 

N*  4.   HémianesthËsie  et  paralysie   incomplâle  gancha   ches  un  peintre  en 

bâlinieulF,  Sgé  de  SSans.  Quatre  attaques  anlirieures  de  coliques  de  plomb. 
Sensibilité  électrique  nulle  à  gauche.  ContractililA  très  diminuée.  PhAnomènes 
d'encèphalopatbie  saturnine. 

De  tous  les  malade!  sur  leaquals  j'ai  eu  oectaion  d'expérimenter,  celui-là 
était  le  plus  gravement  atteint. 
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qni  m'a  paru  être  d'aulanl  plus  marquée  que  les  phénomènes 
morbides  étaient  eux-mêmes  plus  intenses. 

Chez  le  malade  n"  4,  la  quantité  de  plomb  dans  les  urines 
(pi  suivirent  immédiatement  l'administration  de  l'iodur  edc 
potassium  s'éleva  jusqu'à  4  milligrammes  92. 

Dans  les  huit  jours  suivants,  le  chiffre  tomba  à  1  milli- 
gramme 98,  puis  dans  les  huit  jours  suivants  à  0  milli- 
gramme 65. 

N°  3  :  six  premiers  jours,  3  milligrammes  02. 
Huit  jours  suivants,  1  milligramme  79. 
Hait  jours  suivants,  0  milligramme  95. 
Huit  jours  suivants,  traces  non  dosnbles. 

N"  2  :  huit  premiers  jours,  1  milligramme  78. 
Huit  jours  suivants,  1  milligramme  28. 
Huit  jours  suivants,  1  milligramme  02. 

Le  malade  n'  1  n'a  pas  suivi  de  troitcmenl  par  l'iodure  de 
potassium. 

Au  bout  d'un  temps  variant  de  quinze  à  vingt-cinq  jours, 
on  ne  peut  plus  guère  déceler  que  des  traces  inlinitésimales 
de  plomb  même  en  opérant  sur  15  Utres  d'urine  à  la  fois. 

Mais  si  après  avoir  laissé  reposer  le  malade  pendant  quel- 
ques jours,  on  administre  de  nouveau  de  l'iodure  de  potas- 
sium, on  voit  réapparaître  de  petites  quantités  de  plomb  dans 
l'urine. 

Ainsi  le  malade  ii°  4  ayant  suspendu  pendant  quinze  jours 
son  traitement  ioduré  eU'eyaat  repris  au  bout  de  ce  temps, 
élimina  de  nouveau  0  milligramme  78  de  plomb  par  litre  d'u- 
rine après  avoir  passé  par  une  période  durant  laquelle  l'exa- 
men le  plus  minutieux  n'avait  pu  faire  découvrir  la  moindre 
trace  de  métal. 

L'action  éliminatrice  de  l'iodure  de  potassium  n'est  cepen- 
dant pas  toujours  aussi  nette  et  aussi  active  que  les  résultats 
ci-dessus  pourraient  le  laisser  supposer.  Dans  bien  des  cas, 
cependant  assez  graves,  je  n'ai  pu  constater  qu'une  très 
l^ère  augmentation  dans  la  quantité  de  plomb  correspondant 
à  ce  que  j'appelle  l'élimination  normale  ;  et  j'ai  choisi,  dans 
la  relation  de  ce  travail,  les  cas  où  cette  augmentation  a  été 
le  mieux  accentuée. 
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J'ai  même  constaté,  chez  certains  malades,  des  coliques 
de  plomb  qui  ont  coïncidé  avec  l'élimination  de  traces  seule- 
ment du  métal  toxique. 

Je  n'ai  donné  ici  que  les  chiffres  des  dosages  dont  je  suis 
absolument  certain,  laissant  de  côté  ceux  que  j'ai  obtenus  dans 
mes  premiers  essais  alors  que  j'étudiais  la  méthode  de  sépa- 
ration et  de  dosage  qui  serait  préférable. 

3°  J'ai  pu  examiner  seulement  un  malade  traité  exclusive- 
ment parle  iromurerfepo/ass/um.  Le  dosage  du  plomb  m'a 
conduit  à  une  moyenne  de  0  milligramme  797  par  litre  d'u- 
rine. L'action  du  bromure  de  potassium  sur  l'élimination  du 
métal  toxique  a  donc  paru  être  nulle. 

V  J'ai  recherché  également  le  plomb  dans  la  salive  et  la 
sueur. 

A.  deux  reprises,  j'ai  constaté  la  présence  de  ce  métal  dans 
la  solive  du  malade  n°  4  en  opérant  sur  150  grammes  à 
200  grammes  de  salive  obtenue  au  moyen  d'une  injection 
hypodermique  de  i  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocar- 
pine. 

J'ai  vainement  cherché  le  plomb  dans  la  sueur,  en  me 
servant  d'ouate  dont  j'entourais  le  malade  pendant  qu'il  était 
sous  l'influence  de  la  pilocarpine. 

Peut-être  la  quantité  de  sueur  ainsi  obtenue  était-elle  insuf- 
fisante. 

De  l'ensemble  de  ces  analyses,  je  crois  pouvoir  conclure 
que  l'iodure  de  potassium  possède,  dans  les  premiers  instants 
de  son  administration,  une  action  éliminatrice  nettement 
caractérisée  ;  mais  je  n'oserais  pas  encore  affirmer,  eu  égard 
au  nombre  insu^isant  des  essais,  que  cette  action  est  d'autant 
plus  accentuée  que  les  accidents  oiTrent  une  plus  grande  gra- 
vité, comme  cela  paraît  résulter  des  chiffres  des  dosages 
mentionnés  plus  haut. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  je  crois  devoir  conclure 
que  le  traitement  par  l'iodure  de  potassium  doit  être  employé 
avec  des  alternatives  de  repos  ;  l'iodure  n'ayant  plus,  au  bout 
de  quelques  jours,  qu'une  action  éliminatrice  insignifiante 
mais  susceptible  de  reparaître  avec  toute  son  énergie  primi- 
tive après  quelque  temps  de  répit.  Il  faut  laisser  à  t'orga- 
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nisme  le  temps  de  mettre  une  nouvelle  quantité  de  métal 

toxique  ea  état  d'être  éliminée.  C'est  alors  seulement  que 

l'aclion  de  l'iodure  de  potassium  possède  toute  son  efQcacité  ; 

et  il  me  parait  inutile  de  charger  l'économie  de  fortes  doses 

d'iodure  alors  que  son  action  est  à  peu  près  nulle  par  suite  de 

l'absence  de  composés  toxiques  susceptibles  d'être  élimines. 

Quant  à  l'action  du  bromure  de  potassium,  elle  semblerait, 

d'pprès  le  seul  cas  que  j'aie  eu  l'occasion  d'examiner,  n'avoir 

aucune  influence  sur  l'élimination    et  devoir  être  réservée 

nuiquement  pour  combattre  les  accidents  d'encéphalopathie 

aiguë  ;  mais  ce  point  demanderait  de  nouvelles  recherches. 

Ces  recherches  ont  été  effectuées  au  laboratoire  de  chimie 

biologique  de  la  Faculté  de  médecine. 


s   PHYS.,  2»  SEBIE.    VII. 
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IV. 

RECHERCHES  SUR  LA  TEMPÉEAID8E  PÉRIPHÉRIQUE 
ET  QUELQUES  CONDITIONS  DE  SES  VARIATIONS, 

par  le  D'  Lonla  COVT¥,    professeur  ■  Rio- Jsseiro. 


L'importance  des  variatioos  de  la  chaleur  animale  est  au- 
jourd'hui universellement  reconnue  ;  et  il  n'est  guère  de  re- 
cherches cliniques  ou  physiologiques  où  l'on  n'ait  à  tenir 
compte  du  facteur  température.  Mais,  chose  tout  au  moins 
singulière,  la  plupart  des  observateurs  paraissent  s'être  mis 
d'accord  pour  étudier  ces  variations  de  toute  la  chaleur  d'un 
oi^anisme  en  observant  seulement  certains  points  :  bouche, 
rectum,  ou  aisselle  ;  et  ils  semblent  n'avoir  attaché  aucune 
importance  aux  modifications  de  la  température  dans  les  or- 
ganes périphériques  et  aux  troubles  cependant  importants 
de  la  répartition  calorique. 

Or,  comme  l'a  écrit  un  maître  regretté,  cette  méthode  est 
complètement  insuffisante  ;  et,  pour  apprécier  exactement 
les  variations  totales  de  la  chaleur,  il  est  nécessaire  d'ob- 
server la  température  jdes  différents  points  du  corps  :  *  Tel 
«  observateur,  écrit  Lorain  ',  qui  a  fait  école  par  la  persis- 
«  tance  de  ses  recherches  thermométriques,  poursuivies 
•  pendant  dix  ans  sur  toutes  les  maladies  prises  au  hasard, 
t  se  prévaudra  de  ses  100,000  observations.  Mais  il  ne  nous 
1  a  donné  que  la  température  de  l'aisselle  ;  rarement  il  a 
«  exploré  la  bouche  et  la  main  ;  jamais  il  n'a  comparé  la  cha- 
<  leur  aux  différents  points  du  corps.  Or,  cette  répartition 
t  de  la  chaleur,  ces  variations,  cet  antagonisme,  ce  rôle  de 

t  Lornin,  Eluiles  de  médecioe  eliniqac,  t.  I,  p.  4S9. 
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■  régalateur  joué  par  certaines  parties  de  l'organisme  lui 

<  ont  échappé.  Il  fallait  voir  l'ensemble  de  cette  fonction  de 

<  la  chaleur,  et  ses  rapports  avec  les  autres  fonctions  du 
t  corps  aux  din^érentes  périodes  et  pendant  tout  le  cours  d'une 
(  maladie.  C'est  là,  croyons-nous,  la  seule  méthode  féconde.! 

Cest  cette  méthode  que  j'ai  cherché  à  appliquer  dans  ces 
recherches,  commencées  du  reste  et  poursuivies  pendant  une 
période  oà  d'autres  observateurs  entraient  dans  la  même 
voie  et  où,  pour  ne  citer  que  ceux-là,  Jacobson,  Schulein, 
W^scheider.etc,  en  Allemagne,  Gassot,  M.  Broca.M.Peter, 
M.  Voisin,  etc.,  en  France,  attiraient  l'attention  sur  certaines 
variations,  générales  ou  locales,  de  la  température  des  or- 
gaaes  périphériques.  Ce  travail  n'aura  d'autre  but  que  de 
compléter  les  faits  observés  par  ces  divers  auteurs,  et  de 
confirmer  les  premières  conclusions  ■  que  j'avais  cru  pou- 
voir déduire  de  mes  recherches. 

J'ai  étudié  la  température  périphérique  dans  ses  condi- 
tions physiologiques  et  ses  variations  dans  certaines  condi- 
tions pathologiques  :  ce  mémoire  contiendra  donc  deux 
parties  très  distinctes.  J'ai  choisi  la  main  comme  type  des 
oignes  périphériques,  et  la  température  palmaire  a  été  me- 
surée à  l'aide  d'un  thermomètre  placé  dans  te  poing  fermé, 
n  n'est  pas  nécessaire  de  dire  ici  comment  j'ai  été  amené  à 
adopter  cette  méthode  sûre,  simple,  facile  et  rapide  ;  et  les 
observations  ou  les  expériences  consignées  plus  loin  dans  ce 
travail  permettront  de  réfuter,  à  mesure,  les  diverses  objec- 
tions dont  elle  est  passible.  Le  plus  grand  nombre  de  mes 
mensurations  ont  été  faites  en  1876,  à  l'hôpital  militaire  du 
Vil l-fie-G race,  à  l'époque  où,  étant  médecin  stagiaire,  je  rem- 
plissais les  fonctions  de  chef  de  clinique  dans  le  service  de 
mon  excellent  maître,  le  professeur  Villemin  ;  j'ai  contmué 
mes  observations  en  1877  et  1878,  à  l'hôpital  Saint-Martin, 
dans  les  services  de  MM.  Frison,  Servier,  Suret  et  Mourlon, 
médecins  principaux  des  armées,  et  j'ai  tenu  à  remercier 


'  Couly,  AféiDoires  de  la  Société  de  biologie,  1871'..  Compilas  rendus  de  /'Ax- 
riation  rrançaise,  session  du  Havre.  1877.  Couiptea  rendu»  de  l'Afad-iraie 
s  atieares,  et  liultetin  de  In  Société  de  biologie,  1878, 
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mes  anciens  chefs  de  service  des  facilités  qu'ils  onl  bien 
voulu  donner  à  mes  recherches,  et  de  la  bienveillance  qu'ils 
m'ont  toujours  témoignée. 

PREMIÈRE  PARTIE 

LA  TEMPÉRATURE  l'ÉfVlPHHRIQUE  A  l'ÉTAT  NORMAL. 

l.  État  de  la  question.  —  Depuis  qu'Hippocrate  a  écrit 
qu'il  était  mauvais  d'avoir  la  léte,  les  pieds  et  les  mains  très 
froids,  tandis  que  le  ventre  et  la  poitrine  sont  chauds,  peut- 
être  n'a-t-il  été  formulé  aucune  conclusion  relative  aux  varia- 
tions de  la  température  périphérique  ;  et  ceux  des  auteurs 
qui  ont  le  plus  aidé  à  l'étude  de  la  température  centrale  axil- 
laire  ou  rectale  semblent  avoir  admis  l'impossibilité  ou  du 
moins  la  difiîculté  de  rien  déduire  des  mensurations  faites 
dans  les  extrémités  du  corps. 

Ainsi  Wunderlich  »  se  contente  d'écrire  que  «  l'applicalion 
du  thermomètre  dans  le  poing  fermé  ne  mérite  aucune  con- 
fiance, au  point  de  vue  de  la  détermination  de  la  température 
générale  »;  et  M.  Lorain'  se  base  justement  sur  les  oscil- 
lations caloriques  excessives  que  présente  la  main  pour  dire 
.que  la  température  de  cette  région,  trompeuse  dans  la  plu- 
part des  cas,  pourra  cependant  fournir  quelques  renseigne- 
ments sous  certaines  conditions  spéciales. 

Les  observations  assez  rares  que  M.  Lorain  et  Wunderlich 
ont  pu  consulter  autorisent,  en  effet,  cette  défiance,  el  elles 
semblent  démontrer  qu'il  est  impossible  d'établir  aucune 
règle  pouvant  expliquer  les  variations  physiologiques  des  " 
diverses  températures  périphériques. 

Sans  rappeler  les  résultats  obtenus  par  J.  Davy,  en  plaçant 
an  thermomètre  dans  diverses  régions  sous  la  peau  d'un 
agneau,  ceux  fournis  à  Becquerel  et  Breschet  par  une  ai- 
guille thermo-électrique  enfoncée  aussi  dans  les  tissus  de 
diverses  régions  :  biceps,  mollet,  etc.,  nous  arrivons  à  des 
observations  plus  directes. 

I  Wunderlicb,  La  tvmiii-raliiri-  danfi   hs  maladies.  Tr.   Lcibadie   Logrove, 
p.  77. 
*  LoraîD,  loeo  eilalo,  1. 1,  p.  43S. 
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Gavarret  '  donne  comme  moyenne  de  la  température  chex. 

l'iiomme  :  à  la  plante  du  pied,  32°;  aux  malléoles,  en  avant  du 

tiiiia,  au  mollet,  33°  à  Si";  à  l'aine,  au  nombril,  35*,  etc.  J. 

Divy,',  opérant  non  plus  sur  un  chat,  mais  sur  lui-mém& 
oa  sur  un  autre  individu,  donne  pour  la  plante  des  pieds 
^l'âSâ*  et  33'8à34°  pour  le  mollet. —  M.  Roger 'a  examiné 
SOT  quinze  enfants  la  température  de  l'aisselle,  du  ventre,  de 
U  bouche,  du  pli  du  bras,  de  la  main,  du  pied,  de  l'aine,  du 
scrotum  ;  et  il  a  vu  la  température  du  pied,  par  exemple, 
wier  de  âO^à  35°,  et  celle  de  la  main  différer  aussi,  d'un 
Eitfant  â  l'autre,  de  30°5  a  34°7. 

Un  autre  auteur,  Woodman,  cité  par  M.  Charcot,  a  vu  la 
lempératuro  du  pied  prise  entre  les  deux  orteils  osciller 
ussi,  suivant  les  individus,  entre  21°  et  34°. 

D'autres  recherches  relativement  plus  récentes  ont  con- 
armé  ces  premiers  résultats. 

Ainsi  E.  de  Renzi  *  a  voulu  poser  des  lois  plus  précises, 
établir  que  la  température  des  extrémités  des  membres  est 
totgoors  plus  élevée  que  celle  de  ces  membres  eux-mêmes, 
Il  paume  de  la  main  et  la  plante  du  pied  faisant  ainsi  exoep- 
âoQ  à  la  règle  générale  d'après  laquelle  la  température  dimi- 
nnerait  du  centre  à  la  périphérie  ;  or  nous  verrons  que  ces 
conclusions  sont  contredites  par  d'autres  observateurs. 

Un  autre  auteur,  Alvareoga  *,  paraît  avoir  fait  un  plus 
pand  nombre  de  recherches,  et  il  e  vu  aussi  la  température 
da  pied  varier,  par  exemple,  entre  31°  et  35*4  ;  celle  du  pli  du 
lins  entre  34"  et  37°6. 

En&o  M.  Gassot^,  dans  une  thèse  sérieuse  et  pleine  de 
iùtg,  nous  donne  de  nombreuses  mensurations  faites  malheu- 
tnsemeat  seulement  sur  deux  individus  ;  or,  la  température 
de  la  main  oscillant  entre  36°â  et  36''8,  celle  du  pli  du  coude 
nnant  de  36*  à  37*1  et  aussi  celle  du  creux  poplité  de  35*8 

■  G«T*rrel,  Leçons  sur  It  ebtleuf  iaia>»I«,  p.  104. 

'  DsTy,  dU  par  GasBol,L«s  tmnpérttarte  looaUs,  1874,  p.  29. 
'  Roger,  Archive»  gèpérlles  de  nnèdecine,  i'  série,  t.  V,  p.  !73. 
'  E.  de  Rboû,  Gazette  hebdomadaire,  1865,  p.  25. 
>  AlvarcDga,  cité  par  LoraÎD,  loo.  tit,,  p.  417. 

■  GiMot,  Les  tempirUarea  loealts  de  rieoaomi*. 
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à  'STi,  ont  donc  été  pour  ces  deux  séries  d'observations  très 
supérieures  à  celles  indiquées  dans  les  travaux  précédents. 

Il  semble  résulter  de  tous  ces  faits  que  la  température  du 
même  point,  d'un  môme  organe,  diffère  notablement  si  on  la 
compare  chez  des  individus  placés  cependant  en  apparence 
dans  les  mômes  conditions  normales  ;  si  bien  que,  comme 
l'a  écrit  M.  Lorain  â  propos  des  moyennes  de  M.  Gavarret, 
c  les  températures  sont  si  variables  quand  on  les  recherche 
dans  les  difTérents  points  indiqués  par  M.  Gavarret,  qu'il 
est  impossible  d'en  rien  déduire.  ■ 

Au  début  de  mes  recherches,  j'avais  aussi  voulu  comparer 
la  même  température  sur  le  plus  d'individus  possible  ;  et  je 
pus  rapidement  meconvaincre de  lastérihtédecetle  méthode. 

En  effet,  en  opérant  sur  plus  de  trente  convalescents  à 
peu  près  guéris  et  prêts  à  sortir  de  l'hApital,  je  vis  la  tem- 
pérature de  la  main  être,  suivant  les  cas,  de  26°,  28°,  34°, 
37°:  cette  température  pouvait  donc  différer  de  plus  de 
10  degrés  d'un  individu  à  l'autre,  et  alors  que  ces  individus, 
tous  militaires,  présentaient  les  mêmes  conditions  d'âge, 
d'alimentation,  et  étaient  observés  dans  les  mêmes  condi- 
tions de  milieu  extérieur. 

II.  Hôle  du  systèitte  nerveux.  —  Et  cependant,  malgré  ces 
résultats,  malgré  ceux  des  premiers  observateurs,  je  restais 
convaincu  qu'il  était  possible  d'étudier  les  variations  de  la 
température  périphérique,  et  d'essayer  d'en  formuler  les  rè- 
gles. 

En  effet,  tandis  que  toutes  ces  observations  directes,  faites 
isolément  sur  divers  individus,  semblaient  prouver  que  la 
température  de  chaque  région  périphérique  n'a  rien  de  Axe 
et  de  comparable,  il  existe  loule  une  série  de  faits  qui  me 
paraissaient  supposer  l'existence  de  conditions  précises  ré- 
glant la  répartition  de  la  chaleur  dans  les  divers  organes 
périphériques. 

On  a  pris  la  température  des  extrémités  :  du  pied,  de  la 
main,  de  l'oreille,  par  exemple,  dans  des  cas  nombreux  de 
lésions  nerveuses  très  diverses.  On  sait  que  la  section  des 
nerfs  sympathiques  ou  mixtes  ou  leurs  lésions  destructives 
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dslenninem  une  augmontation  de  la  température.  Augmenla- 
lion  passagère  après  l'ablation  d'un  ganglion  sympathique  ; 
augmentation  suivie  d'un  abaissement  après  la  section  d'un 
nnf  mixte  :  et  je  n'ai  qu'à  rappeler  à  ce  sujet  les  expéri  ences 
de  Dupuy  d'Alfort,  Cl.  Bernard,  Vu]pian,SchilT,JGollz,  Bre- 
COD,  Ostroumoff,  etc.,  et  aussi  les  observations  de  Panas, 
Veroeuil ,  Ogle ,  Hutchinson,  Trichsen ,  Weîr>MitcheU , 
CflDSsard,  Duchenne,  etc.  etc..  An  contraire  une  lésion  irri- 
tative^  contusion  ou  compression,  entraine  un  abaissement  de 
la  température,  au  moins  au  début,  comme  l'ont  indiqué 
Wailer,  Weir-Mitchell,  Caussard,  Terrillon,  etc.  etc. 

De  même  les  lésions  médullaires  ont  une  influence  certaine 
et  déQoie  sur  la  température  d'extrémités  du  même  côté,  si 
elles  sont  unilatérales  ou  sur  la  température  des  deux  mem- 
bres inférieurs  ou  des  quatre  membres,  quand  elles  sont 
bilatérales  périphériques,  comme  le  prouvent  les  observations 
et  les  expériences  rapportées  et  discutées  par  M.  Vulpian, 
M.  Brown-Séquard  et  tant  d'autres  encore.  Enfin  les  lésions 
encéphaliques,  bulbo-protubérantielles,  cérébrales  et  peut- 
être  même  corticales,  ont,  elles  aussi,. une  action  certaine, 
quoique  variable,  sur  la  température  des  membres  opposés. 
Quelquefois  ces  membres  sont  refroidis  comme  l'admettaient 
les  vieux  cliniciens  :  Becquerel,  Roslan,  Andral,  Monneret, 
comme  l'ont  constaté  Vulpian  et  Philippeaux,  M.  Brown-Sé- 
quard après  des  expériences  sur  le  mésocéphale  et  aussi 
M.  Magnan  et  moi-mâme  dans  des  cas  d'hémianesthcsie  : 
plus  souvent  ces  membres  opposés  à  la  lésion  deviennent 
plus  chauds,  comme  l'ont  montré  Routier,  Àxenfeld,  Dun- 
glisoa,  et  aussi  plus  récemment  Charcot,  Folet,  Lépine,  etc. 
De  tous  ces  faits,  on  peut  encore  rapprocher  ces  lésions 
nerveuses  plus  mal  définies  :  asphyxie  locale  des  extrémités 
(H.  Raynaud),  névrose  vaso-motrice  (Duchenne),  dans  les- 
quelles on  voit  la  température  d'une  région  périphérique 
différer  d'une  façon  notable  de  celle  des  régions  voisines. 
Or,  si  à  la  suite  d'une  lésion  siégeant  soit  dans  les  nerfs 
périphériques,  soit  dans  les  centres  nerveux,  la  quantité  de 
chaleur  d'un  oi^ane  périphérique,  de  la  main,  par  exemple, 
peat  élre  modifiée  d'une  façon  durable;  si,cette  modification 
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persiste,  quelles  que  soient  les  variations  des  conditions 
extérieures,  et  si  toujours  cette  main  malade  est  et  reste 
plus  chaude  que  la  main  restée  normale,  a'est-on  pas  en 
droit  de  conclure  à  l'existence  de  conditions  précises,  réglant 
d'une  façon  différente  pour  les  deux  extrémités  la  répar- 
tition calorique? 

Cette  influence  du  système  nerveux  sur  les  températures 
périphériques  est  encore  démontrée  par  bien  d'autres  faits  : 
ainsi,  c'est  l'expérience  souvent  répétée  de  W.  Edwards, 
Brown-Séquard  et  Tholozan,  dans  laquelle  le  refroidis- 
sement d'une  main  plongée  dans  l'eau  détermine  l'abaisse- 
ment de  la  température  de  ta  main  laissée  libre  à  l'air  ex- 
térieur ;  ce  sont  les  expériences  de  M.  Vulpiao  et  aussi  de 
Cl.  Bernard,  Montegazza,  Heidenhain, relatives  à  l'excitation 
desnerfs  sensilifs.  C'est  encore  par  une  action  nerveuse  ré- 
flexe que  s'expliquent  les  modifications  caloriques  produites 
souvent,  —  M.  Gubler,  Peter  et  leurs  élèves,  Jobbe-Duval, 
Landrieux,  Lépine  l'ont  prouvé,  mais  non  toujours, —  par  une 
pleurésie  ou  une  pneumonie,  dans  la  main,  dans  la  joue  ou 
même  dans  l'aisselle  du  même  côté. 

De  même  M.  Brown-Séquard  et  M.  Vulpian  expliquent  par 
une  modification  vaso-motrice  les  variations  de  température 
constatées  dans  la  face  après  des  lésions  des  enveloppes 
cérébrales  ou  du  cerveau  lui-même,  surtout  du  côté  droit  ;  ou 
encore  les  variations  produites  dans  la  température  de 
l'oreille  et  de  la  tête  par  une  plaie  faite  en  un  point  assez 
éloigné  du  cou.  Et  it  côté  de  ces  dernières  expériences,  nous 
devons  placer  toutes  les  observations  récentes  de  Lombard, 
Broca,  Voisin,  de  Peter,  Vidal  d'Hyères,  Lereboullet,  etc., 
où  l'on  voit  une  lésion  cérébrale  faire  varier  la  tempéra- 
tare  de  la  surface  du  crâne  du  même  côté,  ou  des  tubercules 
pulmonaires  modifier  à  leur  niveau  la  chaleur  de  la  surface 
pectorale.  Peut-être  est-ce  aussi  par  un  mécanisme  analogue 
que  la  grossesse  et  l'accouchement  augmentent  la  température 
vaginale,  comme  Schroder,  Wunderlich,  Hecker,  etc.,  l'ont 
constaté.  Ainsi  donc,  même  dans  les  cas  oit  il  y  a  des  varia- 
tions purement  locales  pouvant  être  expliquées  par  l'in- 
fluenœ  physique  directe  d'une  lésion  inflammatoire  voisine, 
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les  expériences  prouvent  qu'il  faut  faire  intervenip  l'influence 
nerveuse  et  admettre  l'existence  de  troubles  vaso-moteurs 
iûEennédiaires. 

m.  —  Tous  ces  faits,  auxquels  il  serait  facile  d'en  ajouter 
d'aalres;  prouvent  l'influence  considérable  du  système  ner- 
veux sur  les  températures  locales,  et  ils  amènent  à  considérer 
cMte  question  de  l'état  de  la  chaleur  à  la  périphérie  sous  un 
toot  autre  aspect.  Un  individu  a  les  extrémités  plus  fi-oides 
qa'no  autre  ;  ou  un  individu,  ayant  les  extrémités  chaudes, 
les  voit  brusquement  se  refroidir  sous  l'influence  d'un  repos 
trop  prolongé,  ou  sous  celle  d'un  simple  courant  d'air  :  les 
anciens  observateurs,  en  présence  de  ces  variations,  son- 
geaient immédiatement  à  une  explication  physique  ;  l'in- 
dividu était  plus  ou  moins  gros,  plus  ou  moins  couvert,  plus 
ou  moins  exposé  aux  évaporatinns  ;  sa  sécrétion  sudorïpare 
était  plus  ou  moins  abondante  ;  l'ot^ane  considéré  était  plus 
ou  moins  dénudé,  plus  ou  moins  lai^e  de  surface,  plus 
OQ  moins  éloigné  des  organes  centraux;  cet  individu  se  re- 
froidissait plus  facilement,  parce  qu'il  était  moins  riche  en 
sang,  moins  actif  comme  muscle:  telles  étaient  les  hypothèses 
dans  lesquelles  on  cherchait  les  causes  de  variation  des  tem- 
pératures locales. 

Aussi  presque  tous  les  auteurs  que  nous  avons  cités,  espé- 
rant mieux  apprécier  ces  conditions  toutes  physiques,  ont-ils 
voulu  comparer  le  plus  grand  nombre  d'individus  possible 
et  SOT  chaque  individu  le  plus  grand  nombre  de  régions  pé- 
riphériques. Les  conditions  physiques  de  déperdition  étant 
forcément  à  peu  près  tes  mêmes  chez  les  divers  individus, 
ils  out  pris  avec  soin  la  température  des  régions  les  plus 
diverses,  donné  des  moyennes,  comme  Davy,  Gavarret  ;  ils 
<mt  cherché  à  prouver,  comme  Roger,  de  Renzi,  que  la  tem- 
pérature  était  plus  élevée  à  la  pauma  de  la  main  que  dans 
le  reste  du  membre,  plus  élevée  au  niveau  de  la  flexion,  prés 
des  gros  vaisseaux,  que  dans  les  partira  exposées;  ou  même 
lisent,  comme  Gassot,  exploré  avec  un  soin  minutieux,  à  t'aide 
d'an  appacail  thenuo-élactrique,  la  température  des  ptûnts 
les  plus  divers;  et,  à  l'aide  d'une  seule  observation,  Us  ont 
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divisé  le  corps  en  zones  de  poinls  similaires  ayant  chacun  les 
mêmes  températures  et  dessiné  tliéoriquement  de  véritables 
isothermes. 

Ces  mensurations  faites  sur  des  Individus  et  des  régions 
multiples  ont  fourni  d'intéressants  résultats.  Elles  ont  montré 
d'abord  qu'il  n'y  avait  pas  de  température  périphérique 
moyenne,  chaque  point  pouvant  varier  dans  des  limites  très 
étendues  chez  les  divers  individus  ;  elles  ont  prouvé  aussi 
que  non  seulement  la  valeur  de  la  température  périphérique 
mais  aussi  sa  répartition,  sa  topographie,  étaient  certainement 
différentes  chez  les  divers  individus.  Ainsi  chez  l'un  la  main 
sera  plus  chaude  que  le  pli  du  bras,  chez  l'autre  plus  froide  ; 
chez  certains  individus,  comme  dans  les  observations  de 
Gassot,  les  diverses  températures  périphériques  :  pied,  main, 
poitrine,  mollet,  pli  du  bras,  creux  poplité,  etc.,  seront  très 
rapprochées  ;  chez  d'autres  au  contraire  très  différentes,  et  en 
résumé,  comme  nous  le  verrons,  des  individus  placés  dans 
les  mêmes  conditions  physiques  ne  sont  en  rien  comparables 
au  point  de  vue  des  températures  périphériques. 

De  tous  ces  faits,  que  conclure,  sinon  qu'il  faut  ranger  celte 
élude  des  variations  des  températures  locales  dans  celle  plus 
générale  de  la  répartition  et  de  la  régularisation  de  la  tempe* 
rature?  Là  où  les  anciens  auraient  vu  seulement  une  perte 
ou  un  gain  calorique  dépendant  directement  des  agents  exté- 
rieurs, il  faudra  faire  intervenir  l'élément  nerveux  ;  derrière 
un  refroidissement,  voir  la  modification  vaso-motrice  et  nutri- 
tive qui  l'accompagne  et  peut-être  le  produit,  le  trouble  de  la 
quantité  ou  de  la  rapidité  du  sang  qui  en  est  la  condition. 
Comme  l'a  très  bien  dit  Cl.  Bernard,  c  les  phénomènes  de 
caloriflcation  sont  de  deux  ordres  ;  création  de  la  chaleur, 
répartition  méthodique  de  la  chaleur  créée  ;  et  ce  dernier  rôle 
de  répartition,  d'équilibration  des  températures ,  appartient 
évidemment  au  système  de  la  circulation  générale,  régie  par 
le  système  nerveux  *. 

Mais  si  l'influence  directe  des  agents  physiques  est  acces- 
soire, si  les  conditions  individuelles  de  déperdition  ont  peu 
d'influence  sur  l'état  de  la  chaleur  des  parties  périphériques, 
si,  en  un  mol,  seules,  comme  nous  l'avons  vu,  les  lésions 
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nn^euses  déterminent  des  troubles  constants  de  ces  tem- 
pératures, on  est  immédiatement  amené  A  ne  plus  attacher 
oae  grande  importance  à  une  observation  exacte  de  la  tem- 
pérature périphérique  dans  les  points  les  plus  divers.  On 
comprend  en  effet,  si  la  chaleur  périphérique  dépend  du  sys- 
tème nerveux,  que  sa  répartition  soit  souvent  di^'érente  avec 
les  divers  individus  et  que  pour  le  même  individu  le  déve- 
loppement de  l'appareil  vaso-moteur  de  telle  ou  telle  région 
cutanée  puisse  varier  excessivement  par  rapport  aux  régions 
voisines . 

Aussi  devient-il  inutile  d'observer  toutes  les  températures 
locales  d'un  sujet,  puisque  ces  températures  pourront  ôtre, 
chez  loi,  très  différentes  de  celles  d'un  autre.  Ce  qui  im- 
porte ,  c'est  de  savoir  comment ,  dans  quelles  conditions , 
sous  quelles  influences  pourra  varier,  chez  le  même  individu 
ou  sur  différents  individus,  ta  température  d'un  organe  péri- 
phérique pris  pour  type.  Ce  qui  importe  surtout,  c'est  de  voir 
si  le  même  oi^ane  varie  toujours  dans  certaines  limites  et 
s'il  y  a  une  température  périphérique  normale,  toujours  à 
peu  prés  la  même  dans  les  mômes  conditions  individuelles 
de  développement  nerveux,  ou  si,  au  contraire,  les  variations 
de  température  des  parties  périphériques  sont  vraiment  tel- 
lement irr^pilières,  tellement,considérables  qu'il  devient  im- 
possible d'établir  aucune  régie. 

Partant  de  ce  point  de  départ,  j'ai  procédé  d'une  façon  très 
diflerente  de  celle  des  anciens  observateurs. 

Au  lieu  de  multiplier  les  points  observés  sur  le  même  indi- 
vidu, j'ai  examiné  la  température  d'un  seul  organe,  de  la 
main.  J'ai  choisi  la  main  comme  type  des  organes  périphé- 
riques et  je  reviendrai  plus  loin  sur  les  raisons  théoriques 
el  les  faits  expérimentaux  qui  justiûent  ce  choix,  et  aussi 
sur  les  conditions  dans  lesquelles  se  faisaient  les  mensura- 
tions. 

Mais  si  mes  observations  se  sont  limitées  à  un  seul  or- 
gane, j'ai  cherché,  au  contraire,  à  multiplier  les  mensurations. 
Au  lieu  de  faire  une  ou  deux  observations  isolées,  j'ai  exa- 
miné le  même  individu  plusieurs  jours  de  suite,  et  sou- 
vent jusqu'à  vingt  et  trente  jours;,  ou  encore  j'ai  cherché  à 
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varier  les  conditions  de  l'observation,  la  faisant  le  matin 
ou  le  soir,  avant  ou  après  le  repas,  et  ainsi  j'ai  pu  com- 
parer non  seulement  les  divers  individus  les  uns  avec 
les  autres,  mais  surtout  le  même  individu  avec  lui-même, 
dans  les  mêmes  conditions  de  milieu  ou  dans  des  conditions 
diverses;  et  c'est  surtout  à  cette  différence  de  méthode  que  je 
devrai  d'être  arrivé  à  des  résultats  plus  complets  en  certains 
points,  même  quand  ils  seront  négatifs,  que  ceux  obtenus  par 
les  anciens  auteurs. 

IV.  Relation  des  observations.  —  La  première  série  de 
mensurations  a  porté  sur  six  individus  pendant  onze  jours; 
les  mensurations  étaient  faites  tous  les  matins  à  la  même 
heure  (9  heures  i/^),  après  la  fin  de  la  visite,  sur  des  indivi- 
dus qui  tous  venaient  d'assister  à  cette  visite  d'hôpital  et 
d'y  participer,  le  n"  i  comme  aide-major,  2  et  3  comme  infir- 
miers engagés  volontaires,  4,  5,  6  comme  étudiants  attaché» 
au  service;  les  uns  et  les  autres  avaient  circulé  dans  des 
salles  plus  ou  moins  fermées  et  se  trouvaient  dans  des  condi- 
tions également  normales.  Les  résultats  de  ces  mensurations 
sont  consignés  dans  le  tableau  suivant,  n*  L 
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A.  Existence  d'une  moyenne  individuelle.  —  Au  cours 
de  ces  premières  observations,  je  fus  frappé  d'an  seul  fait  : 
c'est  que  les  variations  de  la  température  palmaire,  très 
considérables  d'un  individu  à  l'autre,  oscillaient  au  con- 
traire dans  des  limites  assez  restreintes  sur  le  même  individu. 
Ainsi  le  n'  2  et  le  n*  6  varient  constamment,  l'un  entre  24°  et 
99",  l'autre  entre  22°  et  25°  ;  ce  sont  là  des  températures  très 
basses  ;  au  contraire  les  températures  du  n"  1  et  du  n°  3  sont 
plus  élevées  et  oscillent  entre  28"  et  34"  pour  le  n°  1 ,  28"  et  35° 
pour  le  n°  3;  enfin,  chez  le  n'  5,  la  température,  très  élevée, 
est  encore  plus  constante,  et  elle  varie  seulement  entre  32° 
et  36  .  Ainsi  donc  chaque  individu  semblait  avoir  une  tempé- 
rature propre  et  qui,  malgré  des  oscillations  limitées,  reste 
toujours  différente  de  celle  d'autres  individus. 

Je  notais  aussi  qu'à  certains  jours  la  température  palmaire 
avait  paru  chez  tous  modifiée  dans  le  même  sens  ;  ainsi  le 
15  mai,  il  y  avait  augmentation  et,  le  16,  plutôt  diminution  de 
la  température  de  la  main.  Je  pus  constater  aussi  qu'en  dehors 
de  ces  causes  générales  influant  sur  tous  les  individus  il  y 
avait  souvent  des  causes  accidentelles,  purement  indivi- 
duelles; et  ainsi  la  température  du  n"  2  a  pu  s'élever  à  33°, 
celle  du  n  4  s'abaisser  à  22°  à  la  suite  de  troubles  divers 
(diarrhée,  indigestion),  qui  évidemment  modifiaient  les  condi- 
tions normales. 

Aussi,  dans  les  nouvelles  recherches,  je  mis  tous  mes 
soins  à  étudier  ces  deux  séries  d'influences  :  influences  géné- 
rales, et  pour  cela  je  notai  l'état  de  la  température  exté- 
rieure, et  j'y  joignis  une  indication  approximative  mais  mal- 
heureusement très  insuffisante  sur  l'état  de  l'humidité  de 
l'air  ;  influences  spéciales,  et  chaque  matin  je  questionnais, 
sur  leur  état,  les  sujets  en  observation. 

Cette  deuxième  série  de  mensurations,  faites  aussi  le  matin 
et  prolongées  pendant  vingt-quatre  jours,  a  porté  sur  six  indi- 
vidus, mais  qui,  hormis  le  n"  1  bis,  aide-major,  étaient  tous 
différents  des  premiers.  Les  n°'  7,  8,  9,  H  étaient  des  étu- 
diants engagés  volontaires,  et  le  n"  10,  le  caporal  d'infirmerie. 

11  suffit  de  parcourir  le  tabtbau  II,  pour  voir  que  la  tempé- 
nture  palmaire  varie  dans  des  limites  toujours  les  mêmes  pour 
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chaque  individu,  quoique  très  différenteB  pour  les  divers 
individus  :  ainsi  le  n'  1  oscille  entre  34°  5  et  36'  5,  soit  seule- 
ment de  2°;  le  nM  bis  n'a  varié  que  de  3",  de  33»  à  36".  Les 
difl'érences  ont  été  plus  grandes  chez  les  autres,  par  exemple, 
les  n°  8  et  9;  mais  même  pour  eux,  elles  se  sont  toujours 
maintenues  dans  des  limites  déQnies  :  enfm  sur  ce  tableau 
aussi,  comme  sur  le  premier,  à  côté  d'individus  dont  la  tem- 
pralure  palmaire  est  toujours  élevée,  nous  en  trouvons  d'au- 
tres, comme  le  n"  10,  caporal  infinnier,  chez  lesquels  elle  est 
plus  basse  et  ne  dépasse  jamais  33. 

L'existence  d'une  température  palmaire  moyenne  à  peu 
près  constante  chez  le  même  individu,  mais  différente  sui- 
vant l'individu  considéré,  sera  complètement  coalirmée  par 
d'autres  mensurations  prises  en  janvier  et  contenues  au  ta- 
bleau III,  et  par  d'autres  faites  en  août,  consignées  au  ta- 
bleau IV.  Or,  ce  fait  :  différences  constantes  de  la  température 
périphérique  entre  les  divers  individus,  me  semble  très  im- 
portant ;  car  il  montre  qu'il  est  faux  d'admettre  que  la  tem- 
pérature normale  varie  seulement  dans  d'étroites  limites,  et 
de  dire,  par  exemple,  avec  Wunderlich,  qu'<  en  résumé  toutes 
les  variations  thermiques  à  l'état  de  santé  sont  presque  tou- 
jours insignifiantes  * .  Si  en  effet  certains  individus  ont  toujours 
leurs  parties  périphériques  plus  froides  que  les  autres,  la 
quantité  de  calorique  qu'ils  contiennent  est  donc  toujours 
notablement  inférieure,  et  la  moyenne  de  température  totale 
des  différents  organismes  est  donc  loin  d'être  la  même  :  mais 
nous  ne  saurions  insister  davantage  sur  ce  point  cependant 
capital. 

B.  Peu  d'influence  des  agents  exténears.  —  Autre  ré- 
sultat important  :  ce  tableau  II  permet  de  constater  que 
l'influence  des  variations  de  température  extérieure  est 
loin  d'être  aussi  directe,  aussi  considérable  qu'on  aurait  pu 
H  priori  le  supposer.  Il  suffit  de  comparer  les  températures 
du  10  août,  où  l'atmosphère  est  brumeuse,  humide,  et  l'air  de 
la  salle  à  10",  avec  les  températures  du  20  et  du  21  août, 
jour  où  il  faisait  un  beau  soleil  avec  atmosphère  tranquille  et 
moins  humide,  et  où  la  température  de  la  salle  était  à  25";  ou 
encore  on  peut  rapprocher  les  colonnes  du  1  août  avec  pluie 
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légère  et  21  ■■  5,  et  celle  du  i"  août  avec  soleil  et  25";  et  on 
se  convaincra  facilement  qu'il  est  impossible  d'établir  aucune 
relation  certaine  entre  les  variations  de  la  chaleur  de  la  main 
et  les  modiGcations  cependant  assez  considérables  de  la  tem- 
pérature et  de  l'atmosphère  extérieure. 

Ce  fai  t  que  je  crois  très  important  est  encore  mieux  démontré 
par  le  tableau  suivant  n»  3. 

Les  mensurations  contenues  dans  ce  tableau  3  ont  été  faîtes 
dans  des  conditions  de  milieu  extérieur  un  peu  différentes 
de  celles  où  étaient  placés  les  individus  précédents ,  au  mois 
de  janvier,  au  lieu  des  mois  de  mai  et  de  juillet,  alors  que 
la  température  extérieure  oscillait  entre  10°  et  15°  el  non 
entre  20°  et  25°.  On  a  fait  varier  aussi  un  peu  plus  d'autres 
conditions,  et  au  lieu  d'observer  seulement  des  infirmiers 
comme  les  n"  15, 16,  17,  18,  19,  des  étudiants  comme  les 
n"  12,  13, 14,  j'ai  fait  porter  mes  mensurations  sur  plusieurs 
soldats  entrés  à  l'hôpital  pour  des  affections  chirurgicales 
légères,  dont  ils  étaient  complètement  guéris.  Ces  soldats, 
n"20,  21,  22,  23,  24,  25,  26,  27,28,  29,  30,  31,  32  peuvent 
être  considérés  comme  entièrement  normaux  ;  mais  Ja  diffé- 
rence de  nourriture  et  d'occupations,  le  séjour  à  l'hôpital,  le 
repos  aulit,  jusqu'à  quelques  minutes  avant  la  mensuration, 
les  plaçaient  cependant  dans  des  conditions  individuelles  un 
peu  différentes  de  celles  présentées  par  les  infirmiers  ou  les 
étudiants  en  médecine.  Or,  dans  ces  conditions  plus  complètes 
d'observation,  nous  voyons  qu'il  est  encore  impossible  d'at- 
tribuer aucune  influence  précise  et  constante  aux  variations 
de  la  température  extérieure. 

On  peut  comparer,  par  exemple,  les  températures  pal- 
maires du  29  avec  température  de  la  salle  à  14°  et  pluie,  et 
celles  du  4  avec  température  de  la  salle  à  14°,  mais  temps  sec 
et  découvert,  et  on  voit  le  sens  des  variations  différer  avec 
les  individus.  De  même  les  colonnes  du  21,jour  où  l'atmo- 
sphère était  très  douce,  le  ciel  découvert,  ta  température  à  16°, 
et  celles  du  6  et  du  7  où  la  température  égalait  seulement 
11*  et  12°  ne  nous  présentent  pas  de  différences  marquées 
et  constantes  dans  leur  nature  chez  les  divers  individus. 

J'aurai  à  revenir  à  ce  tableau  très  intéressant  au  point  ds 
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vue  des  influences  accidentelles,  comme  le  prouve  le  grand 
nombre  de  renvois  de  (6)  à  (30)  qu'il  contient  ;  mais  je  tiens 
â  citer  d'autres  faits  qui  établissent  encore  mieux  le  peu 
d'influence  des  variations  de  la  température  extérieure  sur  la 
chaleur  d'une  partie  périphérique. 

J'ai  plongé,  pendant  3  minutes,  ma  main  jusqu'au-dessus 
-du  poignet  dans  l'eau  à  24°,  alors  que  la  température  exté- 
rieure égalait  26°  et  la  température  de  ma  main  36°,4,  et 
^  minutes  après  en  être  sortie,  la  température  de  la  main, 
tombée  d'abord  à  25°,  était  remontée  à  34°,  et  16  minutes 
après  à  36°,  4. 

Un  autre  jour,  la  température  extérieure  étant  encore  très 
élevée,  il  a  suî&  de  10  minutes  pour  que  ma  main,  plongée  dans 
l'eau  à  21°  et  tombée  de  36*,8  à  26°,  remontât  presque  à  sa 
température  primitive  36° ,6. 

D'autres  fois,  au  contraire,  il  a  fallu  plus  longtemps,  c'est- 
■à-dire  de  20  à  25  minutes  pour  que  les  mains,  plongées  dans 
l'eau  froide,  plus  froide  qu'elles  de  plus  de  10°,  reprissent 
ensuiteleur  température  primilive.Mais,  toujours,  en  tout  cas, 
pourquedes  mains  très  refroidies  par  l'immersion  dans  l'eau, 
reviennent  à  leur  température  normale,  il  n'a  fallu  qu'un 
temps  assez  court.  Les  résultats  de  ces  expériences  faites  sur 
moi-même  ont  été  confirmés  par  d'autres  recherches  faites 
soit  sur  des  individus  normaux,  soit  surtout  sur  des  malades 
ou  des  convalescents,  recherches  dont  les  résultats  sont  en 
partie  consignés  plus  loin,  page  104. 

Quoi  qu'il  en  soit,  de  tous  ces  faits  il  semble  résulter  que  la 
température  des  organes  périphériques  revient  assez  vite  à 
son  point  de  départ,  et  est  relativement  influencée  d'une  façon 
peu  durable  par  les  causes  locales  de  variations  de  la  tempé- 
rature. En  assez  peu  de  temps,  la  régularisation  normale  du 
calorique  se  rétablit;  et  les  variations  de  la  température  et 
du  miUeu  extérieur  ont  en  somme  une  influence  limitée  sur 
la  chaleur  des  organes  périphériques. 

Ou  plutôt  celte  influence  des  variations  du  milieu  extérieur 
est  probablement  beaucoup  plus  complexe  qu'on  ne  peut  à 
priori  le  supposer.  Ainsi  nous  voyons  que  les  températures 
palmaires,  prises  aux  mois  de  mai  et  surtout  de  juillet  (ta- 
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bleaux  I,  II),  sont  en  moyeune  notablement  supérieures  à  celles 
du  tableau  III,  prises  au  mois  de  janvier,  et  par  une  tempé- 
rature extérieure  assez  basse.  Ainsi  ma  température  qui  va- 
riait entre'  34*  et  36°,8  sur  le  tableau  II,  mois  de  juillet,  était 
tombée  entre  %T  et  32*  au  mois  de  janvier,  tableau  III.  En  ré- 
samé,  la  température  palmaire  moyenne,  à  peu  près  fixe 
pour  le  même  individu,  est  très  difTérente  d'un  individu  à 
l'autre  pendant  l'hiver  et  le  printemps,  et  au  contraire  très 
pea  variable  pendant  l'été  chez  les  divers  individus.  Ce  fait 
sera  encore  mieux  démontré  par  le  tableau  IV  qui  contient 
les  températures  palmaires  de  21  soldats,  prises  au  mois 
d'août,  alors  que  la  chaleur  extérieure  variait  entre  S5°  et  36°; 
or,  sur  ce  tableau  IV,  la  plupart  des  mains  oscillent  toujours 
entre  35°  et  27',  très  peu  entre  32"  et  36",  une  seule  entre 
29*  et  36°.  En  résumé,  l'été  augmenterait  légèrement  la 
moyenne  palmairedeceuxquiont  lesmainschaudes;  il  l'aug- 
menterait beaucoup  plus  chez  ceux  qui  ont  les  mains  froides  : 
et  ainsi  l'été  a  pour  effet  de  rapprocher  de  37*  et  presque 
d'égaliser  toutes  les  températures  palmaires. 

Mais  il  y  a  là  autre  chose  qu'un  phénomène  purement 
physique  immédiat  et  direct,  produit  par  l'augmentation  de  la 
chaleur  extérieure.  Car  môme  sur  le  tableau  lY  nous  verrons 
des  différences  de  température  extérieure  de  plus  de  6°  n'avoir 
aucune  influence  constante  sur  la  chaleur  de  la  main. 

Nous  voyons  des  individus  comme  les  n"  10, 12,  ou  comme 
le  n"  2,  avoir  constamment  des  températures"  palmaires 
plus  basses,  maigre  l'état  relativement  élevé  de  la  tempéra- 
ture extérieure.  Je.  suis  donc  porté  à  croire  que  la  diffé- 
rence des  températures,  présentée  par  la  main  du  même 
individu  en  passant  de  l'été  à  l'hiver,  dépend  non  pas  des 
plus  grandes  déperditions  caloriques,  mais  surtout  d'une 
modification  plus  générale  et  plus  profonde  du  système  ner- 
veux. Il  est  probable  que  pendant  l'hiver,  la  chaleur  péri- 
phérique devient  moindre  surtout  parce  que  le  système 
vaso-moteur  périphérique  est  dans  un  état  spécial  d'excita- 
tion. 

En  résumé,  mes  observations  montrent  que  les  variations 
de  l'atmosphère  extérieure  n'ont  qu'une  influence  contestable 
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et  très  variable  quand  elles  sont  momentanées,  mais  qu'elles 
ont  au  contraire  une  influence  certaine  et  relativement  consi- 
dérable, quand  elles  se  prolongent,  l'hiver  abaissant,  l'été 
surélevant  les  températures  périphériques.  On  est  ainsi 
amené  à  admettre  qu'il  se  produit  à  chaque  période  saison- 
nière une  modiQcation  lente,  mais  profonde  et  durable  du  sys- 
tème vaso-moteur  :  et  comme  t'a  écrit  M.  Vulpian  dans  sa 
dix-neuvième  leçon  sur  tes  vaso-moteurs  ■  lorsque  la  saison 
d'hiver  a  succédé  à  l'été  ou  à  l'automne,  les  vaisseaux  super- 
ficiels, ceux  de  ta  peau  et  des  tissus  sous-jacents  se  resser- 
rent sous  l'inHuence  d'une  augmentation  du  tonus  vasculaire. 
C'est  là  le  résultat  d'une  action  réflexe  vaso-constrictive, 
sollicitée  par  l'action  du  froid  sur  le  tégument  externe.  C'est 
l'inverse  qui  arrive  lorsque  la  chaleur  du  milieu  ambiant 
augmente.  Une  action  réflexe  vaso-dilatatrice  est  provoquée 
sous  l'influence  de  l'air  chaud;  et  les  vaisseaux  superfi- 
ciels se  dilatent.  *  Mes  observations  me  semblent  fournir  la 
preuve  de  ces  modifications  profondes  du  système  vaso- 
moteur,  et  à  ces  observations  je  pourrais  ajouter  d'autres 
laits. 

Je  ne  parle  pas  des  expériences  d'AdamIûewicz  dont  j'ai 
lu  seulement  l'analyse,  et  qui  prouvent,  comme  les  miennes, 
que  tes  variations  de  la  température  extérieure  si  elles  sont 
momentanées  et  passagères  ont  peu  d'influence  sur  la  chaleur 
des  organes  périphériques.  Je  cilerai  aussi  celles  de  William 
Edwards  qui  montrent  qu'un  animal  plusieurs  fois  refroidi 
devient  moins  sensible  aux  refroidissements,  son  système 
vaso-moteur  s'étant  évidemotent  adapté,  comme  pendant 
l'hiver  ;  et  aussi  le  fait  inverse  indiqué  par  Lorain  et  dû,  je 
crois,  à  Rosenthal  :  un  animal  plusieurs  fois  réchaufté 
s'échauffe  moins  parce  qu'il  accoutume  son  système  ner- 
veux. 

Je  rappellerai  surtout  que  \V.  Edwards,  Brown-Séquard 
et  Tholozan,  plus  lard  Fleury,  ont  constaté  des  phénomènes 
très  différents  des  nôtres,  quand  ils  ont  plongé,  pendant  un 
certain  temps,  leurs  mains  dans  l'eau  froide.  Its  ont  vu  la 
température  primitive  de  la  main  se  rétablir  ensuite  beaucoup 
plus  lentement  que  dans  nos  propres  [expériences  :  ce  retour 
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à  la  normale  durait  non  plus  10  à  25  minutes,  mais  40  à  80, 
quelquefois  même  davantage.  Or,  ces  ex  périment» 'eurs  ont 
fait  leurs  recherches  en  hiver,  et  les  miennes  ont  été  faites 
en  été:  et  l'on  doit  admettre  que  pendant  l'hiver  le  pouvoir 
régulateur  dont  nous  n'avoas  pas  à  étudier  ici  le  mécanisme 
est  devenu  moindre  à  la  périphérie. 

Il  est  certain  aussi  que  les  causes  de  refroidissement 
local,  par  exemple  l'application  d'une  partie  périphérique  sur 
on  corps  très  froid,  réagissent  sur  toutes  les  températures 
périphériques,  par  l'iatermédiaire,  non  pas  du  sang  comme 
le  croyait  Edwards,  mais  par  l'intermédiaire  du  système  ner- 
veuic  et  des  vaso-moteurs;  et  les  expériences  de  Brown-Sé- 
quard  et  Tholozan,  de  Heidenhain,  de  Mantegazza  et  deVul- 
pinn,  etc.,  nous  montrent  que  dans  un  refroidissement  même 
local  et  dont  la  cause  est  en  apparence  directe,  physique, 
on  doit  faire  intervenir  te  facteur  nerveux  et  l'influence 
d'excitations  réflexes  souvent  assez  complexes.  C'est  le 
seul  moyen  d'expliquer  qu'une  main,  plongée  dans  l'eau  éga- 
lement froide  l'hiver  et  l'été,  mette  beaucoup  plus  de  temps, 
l'hiver,  à  revenir  à  sa  température  initiale,  les  températures 
du  milieu  étant  du  reste  à  peu  près  les  mômes. 

C'est  aussi  le  seul  moyen  d'expliquer  que  le  contact  de 
l'eau  froide  détermine  des  réflexes  vaso-moteurs  et  calori- 
fiques et  même  des  syncopes  sur  certains  individus  et  ne 
produit  rien  sur  d'autres,  comme  l'ont  constaté  MM.  Brown- 
Séquard  et  Vulpian. 

On  sait  du  reste  par  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  de 
Schiff,  de  Vulpian,  par  les  observations  de  Lépine  sur  des 
hémiplégiques,  de  moi-même  dans  un  cas  d'héniianesthésie 
et  dans  un  autre  de  paralysie  spinale  de  l'adulte,  et  de  tant 
d'autres,  que  les  parties  où  existent  des  troubles  vaso-moteurs 
deviennent  suivant  les  cas  plus  ou  moins  sensibles  aux 
causes  extérieures  de  refroidissement. 

Mais  je  n'insisterai  pas  plus  longtemps  sur  tous  ces  faits, 
du  reste  trop  peu  nombreux,  et  il  me  suffit  d'avoir  montré 
que  l'influence  des  variations  de  la  température  extérieure 
est  loin  d'être  aussi  considérable  et  aussi  directe  que  l'on 
aurait  pu  a  priori  le  supposer,  et  qu'en  tout  cas  cette  in- 
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iluence,  au   lieu  d'être  purement  physique,  parait  toujours 
nécessiter  l'intervention  du  système  vaso-moteur. 

Constiluiion  et  iempérnment.  —  Or,  si  nous  ne  trouvons 
dans  les  variations  de  la  température  extérieure  aucune  rai- 
son d'expliquer  les  différences  de  la  température  présentées 
soit  par  le  même  individu  à  divers  jours,  soit  par  les  dif- 
férents individus,  il  nous  faut  poser  d'autres  questions. 

Et  d'abord  pourquoi  chaque  individu  présente-t-il  une 
température  moyenne  à  peu  près  toujours  la  même  et  variant 
dans  des  limites  assez  étroites  ?  Pourquoi  cette  moyenne 
oscillera-t-elle  pour  l'un  entre  25°  ei  30°,  pour  l'autre  entre 
28"  et  3i',  pour  d'autres,  enfin,  entre  M'  et  36°? 

Mes  recherches  ont  élé  faites  dans  des  conditions  qui  ne 
m'ont  permis  d'étudier  ni  l'influence  de  l'âge,  ni  celle  du 
sexe;  l'enfant  et  le  vieillard,  la  femme  et  l'homme  ont-ils  la 
même  température  palmaire,  et  la  répartition  de  la  chaleur 
se  fait-elle  chez  tous  dans  les  mêmes  conditions?  Il  y  a  là 
encore  un  intéressant  sujet  d'études  que  je  n'ai  même  pu 
aborder. 

Tous  les  sujets  de  nos  observations  étaient  des  militaires 
âgés  de  20àâ-ians;  la  plupart  étaient  des  infirmiers,  d'autres 
des  malades  entrés  â  l'hôpital  pour  des  affections  chirurgi- 
cales légères,  et  observés  après  qu'ils  en  étaient  complètement 
guéris.  Tous  étaient  bien  conformés,  relativement  vigoureux 
comme  le  sont  les  infirmiers,  corps  d'élite;  et  dans  ces  condi- 
tions en  apparence  identiques  d'âge,  de  sexe  et  de  bonne  con- 
stitution, ils  n'en  ont  pas  moins  présenté  de  notables  diffé- 
rences entre  leurs  températures  palmaires  moyennes. 

Il  fallait  donc  chercher  ailleurs  la  raison  de  ces  différences  ; 
je  pensai  alors  à  faire  intervenir  ce  que  l'on  appelle  la  consti- 
tution, le  tempérameuî,  mots  bien  vagues  cependant,  pour 
notre  époque  d'analyse  précise;  et  je  voulus  comparer  à  ce 
point  de  vue  les  individus  compris  dans  les  observations  rap- 
portées plus  haut.  Celte  comparaison  ne  put  fournir  aucun 
résultai;  que  le  tempérament  parût  lymphatique,  scrofuleux 
mémo,  ou  tout  au  contraire  nerveux;  que  l'individu  fût  ané- 
mique, excitable,  on  ben  encore  apathique,  gros  ;  en  un 
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mol,  quoique  ayant  tous  les  jours  sous  les  yeux  les  si^eU  de 
notre  élude,  noue  ne  pûmes  établir  dans  ce  sens  aucune  rela- 
tion. Hésitant  néanmoins  â  éliminer  celte  influence,  je  choisis 
dans  le  service  de  chirurgie  de  M.  le  docteur  Servier  des 
malades  guéris,  qui  -présentaient  très  accusés  les  signes  que 
l'on  est  convenu  d'accepter  comme  caractéristiques  des  divers 
tempéraments  ou  constitutions. 

De  plus,  au  heu  de  mesurer  la  température  chaque  matin, 
à  la  même  heure,  entre  7  et  9  heures,  je  cherchai  à  comparer 
la  main  du  même  individu  dans  des  conditions  plus  diverses, 
avant  et  après  le  repas,  avant  et  après  le  sommeil,  après  le 
séjour  au  dehors  par  un  temps  chaud,  etc.,  espérant  ainsi 
arriver  plus  facilement  à  discerner  les  causes  des  variations 
de  la  température  entre  les  divers  individus. 

Les  résultats  de  cette  dernière  série  des  mensurations  sont 
consignés  dans  le  tableau  suivant. 

J'ai  déjà  dît  et  il  est  facile  de  se  convaincre  que  ce  tableau 
confirme  complètement  les  déductions  tirées  des  précédents  : 
ainsi,  par  exemple,  aux  observations  24,  25,  28,  30,  31,  37, 
38  la  température  de  la  main  varie  à  peine  de  quelques 
dixièmes  de  degré  chez  le  même  individu  placé  cependant 
dans  les  conditions  les  plus  diverses;  et  de  plus  les  moyennes 
individuelles  sont  sur  ce  tableau,  pris  en  été  comme  sur  te 
tableau  II,  beaucoup  moins  différentes  les  unes  des  autres; 
on  voit  aussi  que  des  variations  de  4°  à  7*"  de  la  température 
extérieure  n'ont  pas  suffi  à  produire  de  modification  cons- 
ente de  la  chaleur  de  la  main. 

.\[.i=s  ce  tableau  nous  permet  de  poser  une  nouvelle  con- 
clusion relative  à  l'influence  de  la  constitution  et  du  tempé- 
rament. Ainsi  les  n"  34,  35,  37,  38,  40,  41,  43,  44  étaient 
des  hommes  bien  charpentés,  fortement  musclés  et  vigoureux  : 
ajoutons  que  le  n"  34  était  un  ancien  rhumatisant;  le  44  sy- 
phihtique;  que  le  n' 41  (contusion  du  genou),  et  surtout  le 
40  {fracture  de  jambe),  avaient  passé  plusieurs  semaines  au 
lit,  et  qu'enfin  le  43,  très  vigoureux,  avait  eu  une  de  ces  adé- 
nites suppurées  du  soldat  dont  l'étiologie  reste  encore  obs- 
cure. Les  n"51,  53,  5i,  55  étaient,  au  contraire,  des  sujets 
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assez  mal  constitués,  peu  musclés,  anémiques,  mais  sans 
vice  constitutionnel  appréciable. 
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Les  n^  36,  39,  42,  assez  vigoureux,  paraissaient  légère- 
ment lymphatiques,  et  les  deux  derniers  étaient  un  peu  affai- 
blis par  deux  périostites  costales  ayant  suppuré  assez  long- 
traups. 
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Enfin  les  n"  45,  46,  49,  50,  52  étaient  des  scrofuleux  com- 
plets, avec  cicatrices  anciennes  et  adénites,  ulcères  de  la 
jambe  ou  otorrhées  récentes  et  à  peine  guéries. 

Ces  sujets  d'observations  étaient  donc  bien  choisis  au  point 
de  vue  des  différences  constitutionnelles;  et  cependant  il 
suffit  de  rapprocher  de  l'indication  des  diverses  espèces 
de  constitutions  la  valeur  des  températures  moyennes  aux- 
quelles elle  correspondent  pour  voir  que  nous  étions  en  droit 
d'éliminer  ce  facteur,  du  reste  bien  vague,  et  de  conclure 
qu'il  n'y  a  aucun  rapport  précis  et  constant  entre  la  valeur  de 
la  température  périphérique  et  ce  que  l'on  est  convenu  d'ap- 
peler constitution  et  tempérament. 

Ainsi,  parmi  les  gens  atteints  d'adénite,  nous  voyons  les 
uns,  comme  le  n*  49,  avoir  une  température  assnz  basse, 
l'autre,  au  contraire,  n'  52,  une  température  assez  élevée. 

Il  est  vrai,  on  voit  sur  ce  tableau  quelques-uns  des  indi- 
vidus indiqués  comme  ayant  une  constitution  normale,  vigou- 
reuse et  bien  développée,  avoir  une  température  un  peu  plus 
basse. que  d'autres  lymphatiques  et  scrofuleux,  mais  je  ne 
puisétablir  aucune  relation  entre  ces  faits,  card'autres  obser- 
vations consignées  aux  tableaux  II,  III,  fourniraient  des  ré- 
sultats inverses.  Nous  sommes  donc,  croyons-nous,  en  droit  de 
conclure  que  le  tempérament  n'a  aucune  influence  sur  l'état 
de  la  température  périphérique. 

Il  estcependant  utile,  peut-être,  de  faire  une  réserve  :  car 
ces  mensurations  du  tableau  IV  ont  été  faites  en  été,  et  il 
est  possible  qu'en  hiver,  avec  de  plus  grandes  difîêrences  des 
moyennes  palmaires,  l'influence  de  la  constitutiou  et  du  tem- 
pérament paraisse  réelle,  parce  qu'elle  sera  plus  facilement 
appréciable. 

Ed  résumé,  après  avoir  constaté  ces  variations  individuelles 
des  moyennes  palmaires,  nous  sommes  amenés  à  poser  pour 
ces  températures  périphériques  la  conclusion  qu'indiquait 
Wunderlich,  après  avoir  constaté  que  ta  température  axil- 
laire  peut  varier  suivant  les  individus  de  36°,5  à  37'',8  ; 
et  nous  n'avons  trouvé  non  plus  aucune  condition  physique, 
aucune  modification  constante  du  milieu  extérieur  ou  de  la 
constitution  pouvant  les  expliquer. 
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D  —  Repas.  Sommeil.  —  Le  tableau  IV  a  permis  cepen- 
dant d'indiquer  plutôt  que  d'étudier  d'autres  facteurs  dont  la 
valeur  est  probablement  considérable.  Ainsi  une  influence 
qui  paraît  beaucoup  plus  importante  que  celle  des  varia- 
tions de  la  température  extérieure  est  celle  du  repas  et  du 
travail  digestif.  La  température  palmaire  a  été  après  te 
repas  notablement  augmentée  chez  la  plupart  des  individus 
en  observation.  Cette  augmentation  n'a  pas  été  observée 
d'une  façon  nette  le  lundi,  probablement  parce  que  les  men- 
surations faites  après  3  henres  l/^i  alors  que  le  déjeuner 
avait  lieu  à  10  heures  1/2,  étaient  trop  tardives  ;  mais  elle  est 
facile  à  constater  le  mardi  et  le  mercredi,  et  si  quelques-uns  de 
nos  individus,  par  exemple  les  n°*  34,  41,  ne  sont  nullement 
modifiés,  gardant  une  température  entièrement  constante,  si 
d'autres,  comme  le  n"  43,  paraissent  l'être  en  sens  inverse, 
cbez  tous  les  autres,  la  température  de  la  main  prise  dans 
l'après-midi,  a  été  supérieure  à  celle  du  matin,  et  géné- 
ralement d'autant  plus  supérieure  qu'on  se  rapprochait  davan- 
tage de  rheure  du  repas. 

Il  faut  noter  cependant  que  les  observations  consignées  au 
tableau  IV  ont  été  faites  dans  des  conditions  telles  que  cette 
influence  du  travail  digestif  était  considérablement  atténuée. 
Le  déjeuner  d'un  hôpital,  même  lorsqu'il  est  très  sufQsant 
comme  dans  les  hôpitaux  militaires,  n'est  cependant  pas  ca- 
pable de  provoquer  une  digestion  très  active;  et  d'un  autre 
côté,  ce  n'est  pas  3  heures  au  minimum,  mais  1  et  2  heures 
après  la  fin  du  repas  qu'auraient  dû  peut-être  être  faites  nos 
mensurations. 

Nous  n'en  croyons  pas  moins  pouvoir  aflirmer  que  le  tra- 
vail digestif  augmente  la  température  de  la  main;  et  nous 
pouvons  appuyer  cette  affirmation  sur  d'assez  nombreuses  ob- 
servations faites  sur  nous-méme  ou  sur  plusieurs  étudiants 
en  médecine.  Nous  citerons  seulement  les  suivantes  : 

15  mai  1877.  —  7  h.  30  m.  matin,  T.  palm.  =  30°,5  — 
11  heures  1/2,  quelques  minutes  après  le  déjeuner.  T.  palm. 
j=  Si'.S  —  3  h.  20  m.  après  2  heures  de  sommeil.  T.  palm. 
=  35*,3.  6  heures,  après  avoir  écrit  dans  l'intervalle. 
T.  palm.  —  29°  —  7  heures  1/2,  après  souper.    T.   palm. 
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=  35.  10  heures.  T.  palm.  =  33"  8.  Minuit,  T.  palm.  =  31°  4. 
27  mai  —  9  heures  du  matin.  T.  palm.  =  35'  —  1  heure 
du  soir,  2  heures  après  déjeuner.  T .  pal.  =  36°,2  —  5  heures 
du  soir.  T.  pal.  =35°  —  7  heures  1/2,  20  minutes  après 
souper.  T.  pal.  =  36%4. 
Les  observations  du  15  mai  ont  aussi  porté  sur  la  tempé- 
■    rature  de  l'uréthre.  11  heures  1/2.  T.  u  =  35:3  h.  20m.  T.  u 
T.  u  =  36.  6  heures.  T.  u  ^  34".  7  heures.  T.  u  =  35%4. 
10  heures  et  minuit.  T.  u  =  34.  On  doit  donc  admettre  que 
les  modiTications  de  température  périphérique  pendant   le 
travail  digestif  ne  sont  pas  bornées  à  la  main  et  qu'il  y  a 
eu  à  ce  moment  sur  cet  individu  une  modification  générale. 
Maintenant  celte  augmentation  de  la  température  périphé- 
qae  parle  travail  digestif  est-elle  constante,  plus  ou  moins  du- 
rable, ce  qui  expliquerait  l'apparente  contradiction  des  obser- 
vations 34,  41,  43,  nous  ne  pouvons  Taffirmer;  et  on  doit 
même  supposer  que  dans  quelques  cas  de  digestion  pénible, 
longue,  etc.,  les  modiUcatîons  de  la  température  périphérique 
s'écartent  de  la  règle  générale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  celte  influence  du  travail  digestif  en  tant 
que  phénomène  normal,  ordinaire,  nous  parait  nettement  éta- 
blie, surtout  par  un  grand  nombre  d'observations  isolées  qu'il 
serait  trop  long  d'énumérer  ici. 

L'influence  du  sommeil,  ou  mieux  de  la  nuit,  avec  toutes 
les  modifications  de  milieu  intérieur  et  extérieur  qu'elle  com- 
porte, semble  aussi  être  assez  complètement  démontrée.  Ainsi 
prenons  les  colonnes  2,  4  et  surtout  7  du  tableau  IV,  qui  con- 
tiennent des  mensurations  faites  après  le  sommeil,  mais  sur 
des  hommes  qui  la  plupart  s'étaient  déjà  levés  et  promenés 
1  ou  2  heures,  et  comparons-les  aux  colonnes  1,  5,  8  du 
même  tableau.  U  est  facile  de  voir  que  la  température  pal- 
maire le  matin,  à  9  heures  et  surtout  à  7  heures,  est  nota- 
blement inférieure  à  ce  qu'elift  sera  dans  la  journée,  sur  le 
même  individu.  Le  sommeil  non  seulement  abaisse  donc  lé- 
gèrement la  température  centrale,  axillaire  et  buccale,  comme 
l'ont  constaté  Lichtenfels  et  Frohiich,  Ogle,  Kernig,  etc.. 
mais  il  diminue  aussi,  et  souvent  de  plusieurs  dei^rés,  la  tem~ 
pérature  périphérique  palmaire. 
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Mais  il  y  a  à  cette  régie,  comme  à  celle  de  l'influence  du 
travail  digestif,  des  exceptions  telles  que  les  n"  34,  36,  42, 
chez  lesquels  la  température  palmaire  était  souvent  plus 
élevée  le  matin  que  dans  la  journée.  Il  faut  tenir  grand  compte 
de  ces  exceptions,  car  elles  prouvent  que  dans  ces  variations 
périphériques  de  la  température  les  mêmes  causes  peuvent 
produire  des  effets  inverses,  à  cause  des  difl'érences  de  réac- 
Uon  individuelle,  et  elles  permettent  aussi  d'expliquer  des 
résultais  souvent  contradictoires  :  tels  ceux  de  Gassot  qui, 
d'observations  intéressantes  faites  penrlant  cinq  jours  sur  un 
seul  individu,  a  cru  pouvoir  déduire  que  le  sommeil  tend  à 
rapprocher  les  températures  périphériques  des  températures 
centrales,  le  repas  et  le  travail  digestif  ayant  au  contraire, 
d'après  lui,  une  influence  inverse. 

E  —  Etat  da  système  nerveux.  —  Je  n'insisterai  pas  da- 
vantage sur  tous  ces  points,  d'autant  plus  que  de  nouvelles 
recherches  plus  complètes  seront  certainement  nécessaires  à 
des  conclusions  précises,  et  qu'il  n'est  peut-élre  pas  suffi- 
sant d'avoir  seulement,  comme  j'ai  pu  te  faire,  examiné  tou- 
jours des  hommes  de  même  âge  et  bien  constitués,  dans  une 
salle  d'h6pilal,  relativement  fermée,  après  des  repas  peu  co- 
pieux, etc. 

Mais  ces  observations,  à  cause  même  de  la  trop  grande  ana- 
logie des  conditions  de  milieu  extérieur,  montrent  encore 
mieux  que  les  variations  de  la  température  périphérique  ne 
dépendent  pas  d'une  influence  directe  et  purement  physique, 
ni  même  d'une  action  réflexe  toujours  semblable  pour  le 
même  excitant  chez  divers  individus. 

Ce  fait  que  les  variations  de  température  extérieure,  et 
aussi  le  sommeil ,  le  travail  digestif  peuvent  produire  des 
effets  inverses  suivant  le  travail  observé,  ne  suffit-il  pas  à 
prouver  que  les  modifications  de  la  température  périphérique 
dépendent  complètement  comme  valeur  et  comme  nature,  non 
de  l'agent  extérieur,  mais  de  l'état  du  système  nerveux,  les 
variations  des  milieux  pouvant  produire  des  effets  très  diffé- 
rents, suivant  l'état  actuel  de  réaction  nerveuse  de  l'individu 
considéré  ? 
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Cette  iofluence  des  troubles,  même  passagers  du  système 
nerveux,  nombre  de  faits  peuvent  la  démontrer. 

Je  ne  veux  point  parler  ici  des  observations  signalées  plus 
haut  et  démontrant  que  des  lésions  nerveuses  centrales  ou 
périphériques  avec  ou  même  sans  troubles  vaso-moteurs  peu- 
vent faire  varier  la  température  d'une  région  péripbérique 
en  dehors  de  toute  variation  de  la  température  centrale. 

Je  n'ai  pas  à  citer  non  plus  tous  les  faits  qui  prouvent  la 
fréquence  des  modifications  de  la  température  périphérique 
dans  des  troubles  nerveux  très  divers  :  les  troubles  digestifs, 
avec  ou  sans  vomissements,  le  frisson  quelle  que  soit  sa 
cause  pathologique  ou  intellectuelle,  l'émotion,  ou  encore  le 
repos  musculaire  trop  longtemps  prolongé  ne  sont-ils  pas  des 
causes  vulgaires  de  refroidissement  des  extrémités?  Ne  sait-on 
pasaussi,  faits  sur  lesquels  MM.  Potain,  Wunderlich,  Séguin 
ont  surtout  insisté  et  dont  nous  aurons  à  reparler,  que  les  hys- 
tériques peuvent  présenter  des  troubles  très  divers  de  la 
température  périphérique,  surélévation  de  cette  température 
pendant  l'attaque  ou  au  contraire  refroidissement  extrême 
dans  d'autres  conditions? 

L'influence  du  travail  digestif,  celle  du  sommeil,  que  nous 
avons  constatée  ne  s'explique  elle  aussi  queparunemodi6ca- 
tion  du  système  nerveux  central.  Le  sommeil  rend  la  plupart 
des  individus  plus  sensibles,  le  travail  digestif  moins  sensi- 
bles aux  causes  extérieures  de  déperditions  ;  mais  chez  quel- 
ques autres  individus,  ces  facteurs  semblent  produire  des 
résultats  inverses.  J'ai  cherché  encore  à  montrer  que  le  froid 
et  les  agtints  extérieurs  ne  déterminaient  de  refroidissement 
réel  et  surtout  permanent  des  extrémités,  que  s'ils  agissaient 
sur  le  système  nerveux  central  en  déterminant  une  modifica- 
tion lente,  mais  durable,  saisonnière. 

Mais  nous  avons  constaté  un  grand  nombre  d'autres  faits 
isolés  qui  nous  prouvent  encore  mieux  l'influence  des  exci- 
tations du  système  nerveux. 

Dans  les  premières  séries  d'expériences,  tableaux  I  et  11, 
nous  avions  noté  que  certaines  températures  différaient  consi- 
dérablement des  moyennes  ordinaires,  et  sur  le  tableau  11 
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déjà  nous  recherchâmes  Ids  influences  qui  pouvaient  expli- 
quer ces  apparentes  anomalies. 

Cette  recherche  a  été  faite  avec  plus  de  soin  dans  la 
troisième  série  de  mensurations  et  j'ai  pu  alors  me  rendre  un 
compte  exact  de  ces  variations  accidentelles  et  de  quelques- 
unes  de  leurs  causes. 

Ainsi  l'élève  n"  14  dont  la  température  oscille  entre  26  et 
34  a  atteint  36°,  5  les  deux  jours  où  pour  venir  du  quartier 
latin  à  l'hôpital  Saint-Martin  il  avait  couru  pendant  prés  de 
â  kilomètres,  environ  3/4d'heure  avant  la  mensuration;  puis, 
la  température  palmaire,  le  28  décembre,  par  exemple,  est 
retombée  pendant  la  visite  à  la  normale  29°,5  ;  l'augmen- 
tation périphérique  due  au  travail  musculaire  avait  donc  duré 
environ  1  heure  1/2.  Cette  iniluence  du  travail' musculaire 
plusieurs  fois  signalée  a  été  quelquefois  différente,  et  ainsi 
nous  voyons  tableau  II,  astérisque  C,  la  température  du  n'il 
s'élever  à  37°,  après  le  transport  d'une  lable  très  lourde;  et, 
au  contraire,  tableau  III,  astérisque  23,  la  température  pal- 
maire du  n"  20  a  considérablement  diminué  aussitôt  après 
une  course  rapide,  mais  peu  prolongée.  L'tniirmier  dont  la 
température  oscille  entre  21  et  28  degrés  a  eu  29*5;  32°; 
34°,  le  lendemain  des  jours  où  il  avait  eu  des  permissions 
de  minuit. 

Cette  influence  de  la  permission  de  nuit  chez  nos  militaires, 
influence  dont  nous  n'avons  pas  à  préciser  les  raisons,  cons- 
tatée déjà  au  tableau  II,  observation  11,  astérisque  6,7,  est 
encore  très  nette  chez  l'infirmier  n*  17  qui,  au  lieu  de  18  A 
23",  sa  moyenne  ordinaire,  a  26°  après  une  nuit  passée  en 
dehors  de  l'hôpital.  Au  contraire,  nous  voyons  les  inûrmiers 
n<"  20,  11,  avoir  des  températures  de  21,  24' notablement 
inférieures  à  leur  moyenne  ordinaire  après  une  nuit  de  garde 
active  où  ils  avaient  dû  veiller,  se  lever  et  ne  pas  dormir. 
L'action  des  troubles  nerveux  est  encore  nettement  dé- 
montrée par  la  courbe  essentiellement  irrégulière  de  l'infir- 
mier n"18  :  après  avoir  eu  le  27  et  le  28  décembre  avec  de  la 
diarrhée  intense  et  un  I^er  embarras  gastrique,  une  tempé- 
rature palmaire  assez  basse,  sa  température  remonte  entre 
28  et  34,  mais  pour  retomber  encore  à  20  et  23  quand  repa- 
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missent  une  diarrhée  et  des  selles  nombreuses.  On  a  cons- 
taté aussi  des  troubles  gastriques  assez  marquée  au  d'  11  dont 
la  courbe  est  aussi  très  irrégulière. 

Au  contraire  la  température  palmaire  du  n'  31 ,  ancien  rhu- 
matisant, remonte  de  27  à  35  et  37  degrés  quand  reparaissent 
dans  quelques  articulations  des  douleurs  assez  vives  avec  un 
gonflement  à  peine  appréciable. 

Les  30  astérisques  que  nous  avons  inscrites  sur  les  tableaux 
II  et  III  représentent  donc  des  troubles  de  la  température 
produits  par  des  causes  accidentelles  très  diverses,  mais  qu'il 
a  été  possible  d'indiquer.  Ces  cas  de  diarrhée,  de  travail  mus- 
culaire exagéré,  d'excès  d'autres  sortes,  etc.,  sont  évidem- 
ment trop  peu  nombreux  pour  que  l'on  puisse  en  tirer  des 
conclusions  et  les  comparer,  par  exemple,  aux  variations 
constatées  par  divers  auteurs,  Davy,  Speck,  Wunderiich,  etc. , 
dans  lesiïiémes  conditions,  pour  des  températures  centrales, 
axillaires  ou  buccales. 

Mais  tous  ces  faits,  outre  qu'ils  prouvent  qu'il  est  presque 
toujours  possible  de  retrouver  la  cause  d'un  abaissement 
ou  d'une  élévation  anormale  de  la  température  palmaire, 
suffisent,  croyons-nous,  à  bien  faire  ressortir  l'importance 
des  troubles  du  système  nerveux,  quelle  que  soit  leur 
origine,  travail  musculaire,  travail  digestif,  insomnie,  ou  en- 
core dans  les  cas  de  permission  de  nuit,  abus  alcooliques  ou 
autres  chez  des  individus  forcément  non  habitués. 

Je  suis  même  allé  plus  loin,  et  j'ai  pensé  àchercher  dans  le 
développement  du  système  nerveux  la  condition  de  ces  diffé- 
rences si  considérables  des  moyennes  palmaires  individuelles 
dont  la  constitution  ou  le  tempérament  n'ont  pu  nous  indiquer 
les  causes.  Mais  j'ai  été  arrêté  par  les  difficultés  d'apprécier 
ce  développement  du  système  nerveux  de  chaque  individu 
sous  peine  de  faire  une  longue  analyse  que  ne  comportait 
point  les  limites  de  ce  travail. 

Mes  mensurations  établissent  un  seul  point,  très  important 
du  reste  :  c'est  que  la  température  palmaire  oscille  entre  des 
chiffres  plus  élevés  chez  les  individus  plus  développés  intel- 
lectuellement. Si  on  compare  sur  les  trois  premiers  tableaux 
■es  températures  moyennes  des  élèves  de  médecine  militaire 
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ou  des  étudiants  employés  comme  engagés  volontaires 
(n""  3,  4,  5,  7,  8,  11,  26),  ou  encore  la  mienne  propre,  1, 
1  bis,  1  Ut,  à  celle  des  infirmiers  de  visite  et  surtout  à  celle 
des  infirmiers  d'exploitation  (n°*  10,  H,  17,  19,  20),  on  voit 
que  la  température  des  premiers  donne  des  chilTres  générale, 
ment  plus  élevés.  Or,  ce  résultat  est  d'autant  plus  significatif 
que  les  engagés  volontaires  sont  placés  dans  les  mêmes  condi- 
tions de  nourriture,  d'habitation.  Û  y  a  à  la  règle  des  exceptions 
apparentes,  et  ainsi  les  engagés,  étudiants  en  médecine  n*  2 
ont  une  température  moyenne  assez  basse,  et  les  infirmiers 
n"'  16, 18,  une  température  relativement  assez  élevée  ;  or,  ces 
exceptions  confirment  la  règle,  car  justement  l'engagé  d>  â 
était  remarquable  par  son  peu  de  développement  intellectuel 
et  les  infirmiers  d'exploitation  quoique  peu  instruits  étaient 
deux  enfants  de  Paris  alertes  et  intelligents.  Nous  serions 
même  porté  à  donner  comme  problable  cette  règle  que  les 
individus  froids,  inactifs,  à  caractère  apathique,  souvent  mais 
non  toujours  gras  et  fortement  charpentés,  ont  généralement 
une  température  palmaire  aâscz  basse,  et  cela  quelle  que  soit 
du  reste  leuf  constitution  lymphatique,  scrofuleuse,  etc. 

C'est  ainsi  qu'il  y  a  de  très  grandes  différences  entre  les 
divers  sujets,  au  point  de  vue  de  la  sensibilité  aux  causes 
extérieures  de  déperdition  de  chaleur  ;  et  sur  les  différents 
tableaux,  par  exemple  sur  le  tableau  IV,  à  côté  d'individus 
dont  la  température  palmaire  est  à  peu  près  fixe,  les  n"'  34, 
40,  42,  44,  49,  53,  nous  en  trouvons  d'autres  qui,  placés  dans 
les  mêmes  conditions,  ont  des  variaLions  considérables.  Fait 
non  moins  inattendu  et  établi  au  moins  par  quelques-unes 
de  nos  observations  :  on  peut  constater  une  très  grande  sen- 
sibilité aux  causes  extérieures  de  refroidissement  chez  des 
sujets  dont  la  température  palmaire  est  d'ordinaire  très 
élevée;  si  bien  que  les  individus  dont  les  extrémités  sont  le 
plus  chaudes  peuvent  être  cependant,  au  moins  quelques- 
uns,  le  plus  faciles  à  refroidir  momentanément,  le  plus  fri- 
leux; en  un  mot,  ils  s'échauflênt  et  se  refroidissent,  ils 
varient  plus  facilement,  et  leur  température  périphérique 
constitue  un  thermomètre  très  seusible,  indiquant  les  varia- 
tions des  milieux  intérieur  et  extérieur. 
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Cette  (jnestion,  à  cause  de  la  multiplicité  de  ses  facteurs, 
sera  donc  souvent  obscure  :  il  ne  faudra  jamais  oublier  que, 
comme  l'a  écrit  M.  Claude  Bernard,  c  il  n'y  a  pas  toujours 
corrélation  entre  l'étHt  de  la  circulation  et  de  la  calorification, 
et  si  l'appareil  vasculaire  régit  complètement  la  répartition 
de  la  chaleur,  la  chaleur  elle-même  est  produite  dans  les 
tissus...,  si  bien  qu'il  peut  même  y  avoir  afllux  moindre  et 
augmentation  de  chaleur,  congestion  et  diminution  calo- 
rique'. » 

Noas  serions  même  porté  à  rattacher  les  variations  de  la 
répartition  calorique,  lorsqu'elles  sont  durables  et  constantes, 
à  un  trouble  plus  profond  du  système  nerveux  dans  ses  di- 
verses parties.  C'est  ainsi  que,  par  exemple,  les  variations 
vMO-motrices  périphériques  produites,  nous  l'avons  montré, 
par  l'été  et  l'hiver,  par  le  travail  digestif,  le  sommeil,  ne  doi- 
vent être  qu'une  des  mlanifestations  d'un  élat  nerveux 
général.  Comme  l'a  très  bien  dit  M.  Vulpian,  <  il  faut  bien 
savoir  que  le  maintien  d'une  température  constante  n'est  pas 
dû  exclusivement  à  cette  intervention  de  l'appareil  nerveux 
vaso-moteur.  Les  actions  réflexes  provoquées  par  l'influence 
des  variations  de  température  ne  se  bornent  pas  à  modiller 
le  tonus  des  vaisseaux  cutanés  dans  un  sens  ou  dans  l'autre. 
Le  travail  physiologique  du  cœur  doit  subir  aussi  de  notables 
modifications.  D'autre  part,  la  respiration,  les  combustions 
organiques,  le  travail  nutritif,  prennent  une  activité  plus 
grande  lorsque  le  milieu  ambiant  se  refroidit,  et  deviennent 
moins  intenses  lorsque  ce  milieu  se  réchauffe  ''.  » 

Ce  que  notre  midtre  écrivait  à  propos  des  variations  de  ré- 
partition calorique  produites  par  l'été  et  l'hiver  pourrait  s'ap- 
pliquer aussi  aux  variations  périphériques  produites  par  le 
sommeil,  le  travail  digestif,  car  ces  états  déterminent  aussi 
des  troubles  divers  du  cceur,  de  la  respiration  et  des  combus- 
tions étudiés  dans  de  nombreux  travaux. 

Il  nous  sufflt  d'avoir  établi  la  possibilité  d'étudier  isolé- 
ment chacun  des  facteurs  qui  peuvent  modifier  la  tempéra- 
ture des  organes  périphériques. 

'  Cl.  Bernard,  Leçons  sur  la  cbaleur  tnimalc,  p.  Î81. 
*  Vutpian,  Leçoa/i  aar  les  raso-moteorv.  t.  Il,  p.  IKi, 

Aiica,  t*  para.,  2»  ïkp.ie.  Vil.  i 
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Mais  nous  tenons  à  nous  garder  de  toute  affirmation  trop 
précise,  et  ne  voulons  poser,  à  propos  des  variations  phy- 
siologiques, aucune  loi  de  la  température  périphérique. 

N'ous  tiendrions  ù  bien  faire  comprendre  la  complexité  des 
conditions  qui  peuvent  modifier  la  température  d'un  oi^ane 
périphérique,  la  main,  par  exemple,  variations  du  milieu  exté- 
rieur, et  surtout  modifications  du  milieu  intérieur  nerveux  ou 
sanguin,  qui  toutes  en  s'ajoutant  et  se  contrariant  peuvent 
produire  les  troubles  de  température  le  plus  inattendus.  Noua 
croyons  même  qu'il  sera  toujours  impossible  de  poser  des  ré- 
gies fixesetdedire,  par  exemple  :  Le  travaildigestif,  les  excès 
de  nuit  élèvent  la  température  ;  au  contraire  la  diarrhée,  le 
sommeil,  le  repos,  l'abaissent.  Car  chaque  influence  peut  être 
contrariée  par  d'autres,  et  de  plus  la  réaction  des  divers  or- 
ganismes est,  dans  quelques  cas,  au  moins  certainement  dif- 
férente. 

Il  nous  sufQt  d'avoir  établi  la  possibilité  d'étudier  isolé- 
ment chacun  de  ces  facteurs  :  il  nous  sulHt  d'avoir  montré 
que  chaque  individu  s  une  température  palmaire  moyenne, 
que  cotte  température  ne  dépend  pas  de  la  constitution  ou  du 
tempérament,  mais  plus  probablement  du  développement  et 
du  degré  d' excitabilité  du  système  nerveux.  Quant  aux  varia- 
tions de  la  température  palmaire  chez  le  même  individu ,  nous 
avons  voulu  prouver  qu'elles  étaient  heancoup  plus  indépen- 
dantes qu'on  ne  le  suppose  des  variations  atmosphériques,  et 
que,  là  encore,  c'est  surtout  dans  des  modiflcations  du  sys- 
tème nerveux  qu'on  doit  chercher  la  cause  des  écarts  de  tem- 
pérature observés. 

Il  ressort  un  fait  de  toutes  ces  observations  :  c'est  que  la 
régularisation  delà  chaleur  dans  les  parties  périphériques  du 
corps  dépend,  comme  celle  delà  température  centrale,derétat 
du  système  nerveux;  c'est  que  chaque  partie  périphérique,  la 
main,  par  exemple,  ne  doit  pas  être  considéréecomme  un  corps 
relativement  inerte,  et  comme  tel  soumis  directement  aux 
agents  physiques  extérieurs.  On  ne  saurait  même  comparer 
ces  parties  périphériques  au  corps  entier  des  animaux  à  sang 
froid,  dont  la  température  propre  dépend  quoique  indirecte- 
ment de  la  température  extérieure,  puisque,  nous  l'avons  mon- 
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tré,  oette  influence  des  agents  extérieurs  est  souvent  peu 
considérable,  peu  durable  et  en  tout  cas  complexe. 

Le  corps  des  animaux  à  sang  chaud  nous  semble  donc  être 
loomis  dans  toutes  ses  parties  à  l'influence  régulatrice  du 
système  nerveux,  et  la  température  centrale,  sorte  de  résul- 
tante à  peu  pràs  fixa,  et  les  diverses  températures  pôripbéri- 
qnes  relativement  plus  variables,  sont  les  facteurs  d'une 
môme  équation  que  l'on  ne  saurait  séparer  et  étudier  iso- 
lément, comme  on  l'a  fait  à  tort  jusqu'ici. 

DEUXIÈME  PARTIE. 

DE  QUELQUES    VARIATIONS   PATHOLOGIQUES  DE   LA .  TEMPÉRATURE 
PÉRIPHÉJlIQUE. 

Nous  avons,  dans  la  première  jpartie  de  ce  travail,  voulu 
étudier  à  l'état  physiologique  la  température  palmaire  prise 
comme  type  de  température  périphérique.  Il  n'a  été  pos- 
sible que  de  poserdes  conclusions  générales,  et  certainement 
insufBsantes,  parce  que  nous  avons  voulu  considérer  ces  varia- 
tions physiologiques  dans  leur  ensemble,  et  eu  tenant  compte 
de  tous  les  facteurs  qui  peuvent  les  produire.  Dans  cette 
deuxième  partie,  qui  traite  des  variations  pathologiques,  nous 
suivrons  au  contraire  une  méthode  inverse  ;  et  pour  bien 
montrer  la  possibihté  d'arriver  à  des  conclusions  précises, 
les  températures  palmaires  n'ont  été  mesurées  que  dans  un 
seul  état  pathologique  :  pendant  l'état  fébrile. 

Etant  donné  le  nombre  immense  de  recherches  déjà  faites 
sur  l'état  de  la  température  dans  les  diverses  maladies  fébriles, 
nous  ne  pouvions  du  reste  mieux  choisir  pour  avoir  un  terme 
exact  de  comparaison  entre  la  chaleur  centrale  et  périphé- 
rique, et  pour  démontrer  l'importacce  des  variations  des 
températures  périphériques  et  la  nécessité  de  tenir  un  compte 
exact  de  leurs  variations,  si  on  veut  apprécier  complètement 
l'influence  des  divers  modificateurs  de  In  température  du  corps. 

Or,  le  jour  où  l'on  aura  fait  pour  tous  les  états  pathologi- 
ques ce  que  ces  recherches  ont  essayé  pour  l'état  fébrile,  on 
sera  alors  facilement  convaincu  que  la  mensuration  d'une 
température  centrale,  axillaire  ou  rectale,  n'indique  nulle- 
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ment  la  valeur  exacte  des  modifications  de  calorique  pro- 
duites dans  l'ensemble  de  l'orgfinisme  ;  on  verra  aussi  peu  t- 
ëtre  que  ces  variations  de  la  température  périphérique  sont 
soumises  à  des  règles  0xea  et  qu'elles  fournissent  souvent,  au 
point  de  vue  clinique  ou  même  physiologique,  des  renseigne- 
ments bien  plus  complets  et  plus  utiles  que  ceux  qui  résultent 
de  l'examen  des  températures  centrales. 

Mais,  quel  que  soit  l'état  pathologique  que  l'on  étudiera,  il 
sera  nécessaire,  si  on  veut  obtenir  des  résultats  certains 
et  comparables,  d'adopter  une  méthode  de  mensuration  pré- 
cise dans  ses  conditions  physiolc^ques  plutôt  que  dans  ses 
conditions  physiques  ;  il  sera  nécessaire  aussi  de  multiplier 
le  nombre  des  observations,  parce  que  des  états  morbides  en 
apparence  similaires  peuvent  présenter  des  troubles  très  dif- 
férents de  la  répartition  calorique. 

C'est,  croyons-nous,  pour  n'avoir  pas  tenu  assez  compte  de 
ces  deux  conditions  que  divers  auteurs  allemands  sont  ar- 
rivés dans  ces  derniers  temps  d  des  résultats  très  différents 
des  nôtres. 

Nous  n'avons  point  la  prétention  de  faire  l'historique  de  la 
question  et  de  rappeler,  entre  autres,  les  affirmations  d'Hip- 
pocrate,  les  recherches  précises  de  Hirtz,  de  Gavarret,  rela- 
tives à  certaines  périodes  delà  lièvre  et  à  l'état  de  la  tempé- 
rature périphérique  et  centrale,  dans  le  frisson,  parexemple. 

Nous  ne  rappellerons  pas  non  plus  les  diverses  hypothèses 
émises  par  les  physiologistes  relativement  à  l'étnt  des  vais- 
seaux périphériques  et  de  la  température  pendant  la  fièvre. 
On  sait  que,  pendant  que  Naunyn,  Dubzanski,  et  surtout 
Cl.  Bernard,  Marey,  M.  Vulpian  accumulaient  les  faits  pour 
établir  que  pendant  la  fièvre  les  vaso-moteurs  étaient  para- 
lysés et  que  conséquemment  la  température  de  la  peau  et  des 
extrémités  devait  être  augmentée,  au  contraire  Heidenhain 
et  Senalor,  Buss.ete.,  admettaient  l'existence  d'une  excita- 
tion plus  ou  moins  permanente  du  système  nerveux  périphé- 
rique*, d'autres  encore  :  Riegel,  SchifF,  Bufalioi,  par  exemple, 
croient  que,  pendant  la  fièvre  comme  à  l'état  normal,  les  vais- 
seaux périphériques  subissent  des  alternatives  de  contraction 
et  de  relâchement  plus  ou  moins  irréguliéres. 
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Mais  la  question  élait,  jusqu'à  ces  derniâreB  années,  resiée 
pareraent  théorique. 

Riegel,  Murri,  se  basant  sur  quelques  mensurations  isolres, 
afaient  affirmé  que  la  différence  des  températures  centrale 
et  périphérique  n'était  nullement  influencée  par  l'anormalité 
de  la  température,  et  que  cette  différence  pouvait,  du  reste, 
se  modifier  considérablement  sans  cause  appréciable  ;  mata 
c'étaient  là  des  affirmations  sans  faits  suffisants  à  l'appui  et 
B'ayant  guère  plus  de  valeur  que  l'aphorisme  attribué  au 
père  de  la  médecine,  à  Hippocrate,  et  d'où  il  résulterait  que 
dans  les  fièvres  tout  abaissement  de  la  température  exté- 
rieure suppose  une  augmentation  de  la  chaleur  interne. 

D  faut  arriver  à  1867  pourtrouverun  premier  travail  ayant 
pour  but  spécial  d'étudier  les  températures  périphériques. 

Hankel  '  compare  la  température  de  l'aisselle  à  colle  de  la 
peau  du  cinquième  espace  intercostal,  et  de  cotte  compa- 
raison résulte  cette  conclusion  que  la  différence  de  ces  deux 
températures  centrale  et  périphérique  est  pour  le  même  indi- 
\idu  moindre  pendant  la  fièvre  que  dans  l'apyrexie. 

Malheureusement  les  observations,  bornées  A  quatre  mala- 
des de  pneumonie  légère,  fièvre  tierce,  bronchite  et  coryza, 
arthrite blennorrhagique.prolongéesseulement  pendant  deux 
àqoatrejours,  sont  complètement  insufiisantes.  De  plus,  faites 
avec  un  galvanomètre  dont  la  soudure  en  spirale  est  appliquée 
directement  sur  la  peau,  recouverte  d'une  doche  en  vorre, 
ces  mensurations  ne  sauraient  inspirer  aucune  confianoe. 

Hankel  rapporte  aussi  d'autres  constatations  isolées  dues  Â 
Beereasprung,  à  Haubold,  dont  les  conditions  me  paraissent 
aussi  être  défectueuses.  V.  Baerensprung  a  cependant  vaque 
la  température  de  la  peau  élait  relativement  plus-élevée  qu'à 
l'élat  normal  chez  les  fébrieitants,  et  moindre  chez  les  cholé- 
riques, et  cette  observation  concorde  donc  avec  celles  de 
Hankel. 

Au  contraire,  après  Hankel,  L.  Jacobson  '  publie  une 
c^iservation  de  pleurésie  et  péricardite  rhumatismale,  une  de 


I  Hankel,  Arch.  der  Heitkaade. 

*  Jacobson,  Arôb.  tàr  psi.  anal,  iind  pb.,  1.  LXV,  p.  ^90. 
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péritonite,  une  de  fièvre  intermittente,  deux  de  pneumonie, 
plusieurs  de  fièvres  typhoïdes,  observations  où  il  a  comparé 
la  température  de  l'aisselle  et  quelquefois  de  la  bouche  avec 
celle  de  ta  poitrine,  du  ventre,  de  la  pulpe  des  doigts  et  de 
la  cuisse;  et  de  ses  mensurations  thermo-électriqnes  peu 
nombreuses  et  faites  avec  une  aiguille  enfoncée  dans  la  peau, 
il  conclut  que  la  différence  de  température  entre  l'aisselle  et 
la  superficie  de  la  peau  est,  pendant  la  fièvre,  tantôt  moindre, 
tantôt  plus  forte  que  dans  l'état  apyrétique,  la  chaleur  pou- 
vant varier  considérablement  dans  la  peau,  alors  que  dans 
l'aisselle  elle  reste  constante.  Il  constate  même,  avec  ces 
moyens  de  mensuration,  que  la  température  de  deux  parties 
voisines  peut  varier  en  même  temps  en  sens  inverse,  sans 

aucune  relation  avec  la  période  de  la  maladie mais  que 

cependant  cette  température  de  ta  peau,  malgré  ses  varia- 
tions, est  plus  haute  pendant  la  fièvre  que  pendant  la  conva- 


Presque  au  même  moment,  Schulein  ' ,  observant  la  tempé- 
rature interdigilale,  entre  le  premier  et  le  deuxième  orteil, 
avec  un  thermomètre  a  maxima,  concluait  de  ses  mensura- 
tions relativement  plus  nombreuses,  quoique  encore  insuffi- 
santes, qu'il  existe  deux  classes  de  maladies  très  différentes  : 
dans  les  unes  (typhus,  péritonite,  rhumatisme  articulaire 
aigu,  érysipèle,  métrite  puerpérale,  tuberculose  miliaire, 
pneumonie  caséeuse),  il  se  produit,  et  cela  en  dehors  de  toute 
modification  de  la  température  extérieure  ou  de  celle  de 
l'aisselte,  des  variations  brusques  de  la  température  périphé- 
rique, variations  de  plusieurs  degrés,  jusqu'à  5  et  7,  d'après 
les  observations,  et  qui  peuvent  être  constatées  même  entre 
des  mensurations  faites  de  quart  d'heure  en  quart  d'heure. 
Bans  d'autres  afl'ectioD!,  au  contraire,  telles  que  la  scarla- 
tine, la  pneumonie  tîbrineuse,  la  température  périphérique 
suit  exactement  la  marche  de  la  température  axillaire  et  ne 
présente  pas  ces  variaiions  brusques  et  irrégulières.  Malheu- 
reusement Schulein  n'a  publié  qu'une  courte  note  sans  ob- 


t  f^cliulein,  UeboT  dut  verhiiltiiies  der  peripherischen  zûr  cenlrnlen  Tempe- 
tur  in  flober  (Arcfi.  de  Virchow,  1876,  p.  1091- 
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«nations  détaillées,  sans  chifl'res  pour  apprécier  une  divi- 
sin  aussi  capitale.  Bientôt  après,  cependant,  M.  Jacobfon, 
dans  une  coromuoication  à  la  Société  médicale  de  Berlin, 
Kcepte  les  conclusions  de  Schulein,  sans  du  resie  fournir  de 
Douvelles  observations,  et  admet  avec  lui  que  ces  variations 
irrégulières  de  la  température  périphérique  peuvent  aider 
lu  diagnostic  et  permettre,  par  exemple,  de  distinguer  la 
pneumonie  flbrineuse  de  la  pneumonie  caséeuse. 

Enfin,  dans  un  travail  plus  récent  et  relativement  plus 
complet,  préparé  dans  la  clinique  de  Senalor,  Wegscheider' 
»,  sur  cinq  fièvres  typhoïdes,  trois  pneumonies,  un  embarras 
gastrique,  un  emphysème,  une  péritonite  et  pleurésie,  com- 
paré la  température  de  l'aisselle  et  celle  des  espaces  inler- 
digilaus  droits  et  gauches  des  deux  premiers  orteils  ;  et 
ces  observations  insufQsantes  nous  montreront  pourquoi 
il  croit  pouvoir  déduire  des  conclusions  encore  plus  étranges. 
4  La  température  de  l'aisselle  et  celle  d'une  partie  périphé- 
rique, écrit-il,  présentent  souvent  dans  ces  affections  des 
variations  qui  ne  sont  pas  du  tout  parallèles  ;  la  température 
périphérique  est  même  beaucoup  plus  variable  pendant  la 
fièvre  qu'à  l'état  normal,  et  elle  peut  s'abaisser,  pendant 
l'accès  même,  au-dessous  de  sa  valeur  normale,  surtout  sur 
les  individus  qui  ont  habituellement  froid  aux  pieds.  11  n'y 
a,  du  reste,  aucune  relation  à  établir  soit  entre  les  variations 
de  deux  parties  symétriques,  espaces  inlerdigitaux,  qui,  sou- 
vent, ne  sont  pas  parallèles,  soit  entre  l'étendue  et  la  nature 
de  ces  variations  et  la  nature  des  maladies  qui  les  produisent.  * 
Ainsi  donc,  ces  divers  mémoires  allemands  nous  fournis- 
sent des  conclusions  complètement  contradictoires  ;  Schulein, 
Wegscheider,  Jacobson,  nient  le  fait  de  la  surélévation  péri- 
phérique indiqué  plutôt  qu'affirmé  par  Hankel,Baerensprung; 
mais  Wegscheider  n'a  pas  constaté  les  variations  périphériques 
brusques  admises  par  Schulein  et  Jacobson,  et  sur  lesquelles 
ces  derniers  s'étaient  basés  pour  diviser  en  deux  classes  les 
maladies  fébriles.  Que  conclure  de  prime  abord  de  ces  con- 
clusions contradictoires,    sinon  que  la  température  pmphé- 

I  Wettscheider,  Arcb.  de  Virchow,  p.  572. 
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que,  encore  plus  variabla  pendant  la  fièvre  qu'à  l'état  nor- 
mal, n'est  pas  susceptible  d'une  étude  d'ensemble  et  régu- 
lière? 

Et  cependant,  nu  moment  même  où  pareiGsaient  ces  mé- 
moires allemands,  d'autres  observations  isolées,  faites  en 
France  dans  de  meilleures  conditions  physiologiques,  four- 
nissaient des  résultats  complètement  concordants. 

Ainsi,  après  avoir  indiqué  quelques  mensurations  isolées 
faites  dans  la  tuberculose,  le  rhumatisme,  la  goutte,  l'érysi- 
pèle,  et  où  l'on  voit  des  parties  périphériques  atteindre  et 
dépasser  37',  Gassot  ' ,  dans  son  excellente  thèse,  publie  une 
observation  complète  de  variole  conlluente  dans  laquelle  la 
température  du  rectum,  de  l'aisselle,  de  la  main  a  élé  prise 
malin  et  soir  pendant  neuf  jours,  jusqu'à  la  mort.  Or  les  tem- 
pératures centrale  et  périphérique,  ont  élé,  pendant  tout  ce 
temps-là,  presque  égales  ou  différentes  au  plus  de  quelques 
dixièmes  de  degré,  et  Gassot  ïgoute  qu'il  a  constaté  le  même 
fait  dans  d'autres  observations  de  rougeole,  de  scarlatine, 
dont  malheureusement  il  ne  publie  pas  les  détails. 

Un  peu  plus  lard,  M.  Brouardel  publiait  des  observations 
de  fièvre  intermittente  dans  le  cours  desquelles  M.  Lorain 
avait  pris  aux  différentes  périodes  de  l'accès  la  température 
comparée  du  rectum,  de  la  bouche,  de  l'aisselle  et  de  la 
main  ;  or,  tandis  que  ces  températures  sont  très  différentes 
pendant  le  frisson,  ou  dans  l'intervalle  des  accès,  pendant 
l'acné,  la  chaleur  delà  main,  subissant  une  énorme  élévation, 
devient  toujours  égale  aux  diverses  chaleurs  centrales.  Nul 
doute  que,  si  la  mort  n'eût  enlevé  au  lit  du  malade  ce  maître 
regretté,  M.  Lorain'  n'eût  appliqué  la  méthode  des  mensura- 
tions comparatives  à  des  affections  plus  longues,  et,  par  con- 
séquent, plus  difficiles  à  étudier. 

Avant  la  publication  du  volume  où  sont  contenus  ces  der- 
niers résultats,  par  conséquent  avant  aussi  le  travail  de 
Wegscheider,  je  présentai  à  la  Société  de  Biologie'  les 


■  Gassot,  loc.  cil. 

«  Lorain,  /oe  cil.,  t.  [I,  p.  39  et  suiv. 

»  Couly,  MCia.  de  la  Société  de  Biologie,  1876. 
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premiers  résultats  de  mes  recherches,  commencées  en  1876, 
sans  que  Je  connusse  aucun  des  travaux  précédents  ;  elles 
me  foumissa[ent  des  résultats  entièrement  comparables  à  ceux 
de  Gassot,  de  Lorain  et  aussi  de  Haukel,  Baerensprung, 
puisque  déjà  je  pouvais  affirmer  que  la  température  périphé- 
rique pendant  toutes  les  affections  fébriles  s'élève  beaucoup 
plus  que  la  température  centrale,  la  chaleur  tendant  à  s'éga- 
liser dans  tout  le  corps. 

Quelque  temps  après  celte  première  communication,  mon 
collègue  du  Val-de>Grâce,  et  ami,  le  D'  Toris  '  publiait 
14  observations  de  pleurésie  et  de  pneumonie  où  la  tempéra- 
ture de  l'aisselle  et  celle  de  la  main  avaient  été  prises  jour 
par  jour  jusques  après  la  convalescence,  et  il  constatait  aussi 
constamment,  pendant  la  période  fébrile,  l'égalisation  com- 
plète des  températures  palmaire  et  axillaire. 

Nous  verrons  aussi  que  cette  surélévation  de  la  tempéra- 
lare  périphérique  a  été  aussi  établie  par  d'autres  mensura- 
tions, celles  par  exemple  de  M.  Péter,  de  M.  Lereboullet  *, 
puisque  ces  auteurs,  tout  en  cherchante  étudier les'variations 
locales  produites  par  les  lésions  tuberculeuses,  ont  vu  la 
température  intercostale,  ceUe  qu'avait  prise  Jacobson,  s'éle- 
ver des  deux  côtés  de  3°  à  5",  c'est-â>dire  beaucoup  plus  que 
la  température  de  l'aisselle,  cependant  très  voisine. 

Ainsi  donc,  pendant  que  les  recherches  des  Allemands 
fournissaient  des  résultats  contradictoires,  toutes  les  obser- 
vations faites  en  France  convergeaient  pour  indiquer  le 
même  fait,  dont  ce  travail  fournira  la  preuve  encore  plus 
complète,  l'égalisation  des  températures  centrale  et  péri- 
phérique. 

Pourquoi  cette  difî'érence?  Je  l'ai  dit  plus  haut,  parce  que 
les  auteurs  allemands  ont  fait  des  observations  trop  peu 
nombreuses  dans  de  mauvaises  conditions  physiologiques. 

Les  uns,  comme  Hankel,  Jacobson,  ont  employé  des  appa- 
reils thermo-électriques  ;  d'autres,  comme  Schulein,  Weg- 
scheider,  se  sont  servi  de  thermomètres  a  maxima  très  précis, 

■  Toris,  Thèse  de  Paris,  1876. 

■  LerebouUel,  (Jitetu  htbdomatiaire,  1876,  p. 
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et  d'aulres  niême,  comme  Adamkiewiçz,  Haubold  et  aussi 
Liebermeister  et  surtout  Leyden,  sont  allée  jusqu'à  utiliser  le 
calorimètre  ;  mais  en  compliquant  ainsi  comme  à  plaisir  les 
conditioas  physiques  de  la  mensuration,  ils  ont  complètement 
négligé  d'observer  la  température  dans  des  conditions  rigou- 
reusement physiologiques. 

Ainsi  en  appliquant  un  galvanomètre  soil  sur  la  peau, 
comme  Hankel,  soit  dans  la  peau  sous  l'épiderme,  comme 
Jacobson,  on  mesure  non  pas  la  température  de  toute  une 
partie  d'un  orçane  périphérique,  mais  la  chaleur  d'une  région 
circonscrite  de  l'épiderme,  chaleur  facilement  variable  avec 
l'état  des  glandes  sudoripares,  leur  fonctionnement  et  la 
moindre  variation  des  courants  d'air  extérieur.  Et  si,  au  lieu 
de  la  température  épidermique,  on  prend,  comme  Schuleinet 
Wegscheider,  la  température  d'une  partie  par  trop  périphé- 
rique, trop  peu  pourvue  de  sang,  trop  exposée  aux  inlluences 
extérieures,  à  cause  de  ses  lai^^  surfaceir,  en  plaçant  le 
thermomètre  entre  deux  orteils,  par  exemple,  ou  l'aiguille 
thermo-électrique  dans  la  pulpe  des  doigts,  comme  Jacobson, 
on  me  parait  encore  a'éloigoer  des  conditions  d'une  bonne 
observation  physiologique. 

Et  cela  d'autant  plus  que  ces  auteurs  ont  encore  ajouté  de 
nouvelles  complications 

Ainsi  Baerensprung,  Hankel,  ont  placé  le  thermomètre  ou 
la  soudure  du  galvanomètre  sous  une  sorte  de  cloche  ;  Schu- 
lein, Wegscheider,  ont  lié  deux  orteils  avec  une  lanière  de 
gomme-gutte  ou  du  diachylon  longtemps  laissé  en  place; 
Adamkiewiçz  a  plongé  la  main  dans  un  calorimètre  ;  or, 
n'est-ce  pas  modifier  complètement  la  circulation  de  la  partie 
plus  ou  moins  comprimée?  n'est-ce  pas  aussi  modifier  la 
sécrétion  sudoripare  et  l'évaporation  consécutive  et,  en  un 
mot,  créer  •  pour  les  parties  périphériques  des  conditions 
complètement  dilTôrenles  de  l'état  normal? 

Il  n'est  évidemment  pas  possible  d'expliquer  autreme^it  que 
par  les  mauvaises  conditions  physiologiques  où  ils  se  sont 
placés  les  contradictionsqueprésentent  les  résultats  obtenus 
par  ces  divers  observateurs.  Mais  il  existe  une  autre  cause 
d'erreur  :  c'est  l'insufTisance  de  leurs  mensurations. 
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Il  ne  sufQt  pas  de  prendre,  à  un  jour  donné,  Boavent  une 
seule  fois  et  au  plue  quatre  ou  cinq,  pendant  toute  la  ma- 
ladie, la  température  de  malades  fébricitants,  comme  l'ont 
fait  Hankel,  Jacobson,  WegEcheider;  il  ne  auflit  même  pas 
de  prendre  sur  le  même  malade  dix  ou  quinze  tempéra- 
tures, comme  paraît  l'avoir  fait  Schulein. 

11  est  indispensable  aussi,  dans  des  conditions  morbides  si 
complexes,  de  prendre  un  grand  nombre  d'observations;  ce 
n'est  pas  i  malades  comme  Hankel,  ou  9  comme  Jacobson, 
ou  a  comme  Wegsc^eider,  c'est  plus  de  80  malades  dont 
nous  avons  suivi  avec  soin  l'observation,  mesurant  tous  les 
jours  leur  température  périphérique  avec  le  thermomètre; 
et,  en  combinant  l'emploi  du  thermomètre,  à  certains  jours, 
par  l'examen  direct,  par  le  toucher,  nous  avons  observé 
moins  parfaitement  plus  de  200  autres  fébricitants,  aux  di- 
verses périodes  de  leur  maladie.  Car  il  ne  faut  pas,  comme 
les  auteurs  allemands,  se  contenter  de  quelques  mensura- 
tions faites  pendant  le  cours  d'une  longue  maladie  ;  mais  il 
faut  suivre  jour  par  jour  la  marche  de  la  température,  comme 
l'ont  fait  Gassot,  Lorain,  Toris,  et  la  suivre  non  pas  jusqu'à 
la  fin  de  la  période  pyrétique,  mais  jusqu'à  la  fin  de  la  con- 
valescence. Nos  observations  démontreront  que,  faute  de  ces 
précautions,  on  peut  ne  pas  voir  des  faits  très  importants,  ou 
encore  on  peut  observer  des  cas  isolés  qui,  par  suite  de  con- 
ditions spéciales,  sortiront  de  la  règle  générale.  Ainsi,  en 
multipliant  nos  mensurations  thermométriques ,  nous  avons 
été  amené  à  compléter  sur  plusieurs  points  les  premières 
conclusions  que  nous  avons  émises  en  1876,  c'est-à-dire 
presque  à  l'époque  où  paraissaient  en  Allemagne  tes  mémoires 
cités  plus  haut  ;  et  nous  verrons  que  l'analyse  de  nos  nom- 
breuses observations  permet  d'expliquer  la  plupart  des  con- 
tradictions apparentes  des  divers  travaux  allemands. 

En  résumé,  multiplier  le  nombre  des  observations,  se 
placerdansdesconditionsexactesdebonne  observation  physio- 
logique, ce  sont  là  deux  points  indispensables  à  des  recherches 
sur  on  suj  et  si  compliqué  ;  et  ce  son  t  ces  deux  points  que  nous 
avons  cru  réaliser  en  choisissant,  comme  terme  de  compa- 
raison, la  température  d'un  seul  organepériphéi-ique  :  la  msin. 
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Nous  avons  cru  devoir  renoncer  à  prendre  en  même  temps 
la  température  de  plusieurs  régions  périphériques,  comme 
l'ont  fait,  par  exemple,  Jacobson,  Gassot,  pour  deux  raisons. 

D'abord,  si  l'on  doit  mesurer  chaque  jour  sur  le  malade 
cinq  ou  six  températures  de  la  cuisse,  du  mollet,  du  pied, 
de  la  main,  de  la  poitrine,  on  est  forcément  amené  à  pren- 
dre un  nombre  très  restreint  d'observations,  qui  deviennent 
alors  insuffisantes. 

Il  est  surtout  impossible,  avec  des  mensurations  mutiples, 
de  les  faire  exactement  et  de  se  maihtenir  dims  les  condi- 
tions physiologiques.  En  effet,  nous  l'avons  déjà  dit,  com- 
ment prendre  avec  un  thermomètre  ou  même  des  aiguilles 
galvanométriques  la  température  des  orteils,  celle  de  la  cuisse, 
ou  même  celle  de  la  poitrine,  du  ventre,  et  ne  s'expose-t-on 
pas  à  mesurer,  non  pas  la  température  réelle  de  l'organe  pé- 
riphérique considéré,  mais  celle  seulement  de  la  peau  ou 
même  de  son  épiderme,  qui  est  probablement  très  différente? 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  avons  fait  porter  uniquement 
nos  mensurations  sur  la  chaleur  de  la  main,  plus  facile  à  me- 
surer exactement,  sans  modification  de  ses  conditions  phy- 
siologiques. Il  suffît  de  replier  les  doigts  sur  la  paume  de  la 
main  pour  que  te  réservoir  du  thermomètre  soit  complète- 
ment entouré  et  protégé  contre  l'air  extérieur.  Dans  ces  con- 
ditions, le  thermomètre  est  partout  en  contact  avec  la  peau 
et  des  tissus  laissés  à  l'état  normal,  dont  la  sécrétion  sudo- 
ripare  et  la  circulation  se  font  normalement,  puisqu'il  n'inter- 
vient ni  lanières  de  gomme,  ni  diachylon,  ni  ouate,  etc. 

De  plus,  la  main  étant  ainsi  repliée,  le  thermomètre  se 
trouve  placé  dans  une  sorte  de  milieu  confiné,  complètement 
protégé  contre  les  variations  ou  la  différence  de  la  temj>éra- 
ture  extérieure  par  une  couche  épaisse  de  tissus.  Deux  sur- 
faces cutanées  étant  intimement  appliquées  l'une  contre 
l'autre,  ce  n'est  pas  la  température  de  ces  surfaces,  c'est  celle 
des  tissus  sous-jacents  et  de  l'oi^ane  périphérique  en  entier 
qu'inscrit  le  thermomètre,  et  on  évite  ainsi  ces  variations 
de  température  qui,  nous  le  verrons  par  les  expériences  de 
Hankel,  de  Vatlin,  de  Krishaber,  d'Adamkiewicz,  se  pro- 
duisent si  facilement  dans  les  couches  superficielles,  sous 
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l'ioQaence  des  agents  extérieurs.  Enfin  tes  tissus  de  la  paume 
de  la  main,  vu  leur  épaisseur  assez  grande,  vu  aussi  leur 
grande  vascularité,  avec  leurs  nombreuses  anastomoses  arté- 
rielles et  leur  richesse  en  nerfs  de  sources  diverses,  se  trou- 
vent très  efBcacement  protégés  contre  les  causes  de  déperdition 
calorique:  il  suffit  des  observations  les  plus  vulgaires  pour 
se  convaincre  qu'il  n'est  pas  possible  de  comparer,  au  point 
de  vue  des  variations  de  la  température,  la  paume  de  la  main, 
parexemple,  et  d'autres  organes,  non  pas  plus  périphériques, 
mais  plus  exposés  aux  déperditions  purement  physiques  à 
cause  de  leur  forme  ou  de  leur  plus  large  surface,  tels  que 
les  orteils,  ou  les  doigts,  l'aisselle  et  aussi  l'oreille,  etc.  Nous 
avons  du  reste  déjà  établi  à  la  première  partie  que,  pour  la 
main,  des  variations  relativement  considérables  du  milieu 
extérieur  ne  produisent  que  des  variations  de  température 
inappréciables  et  souvent  complètement  nulles  ;  et  il  est  évi- 
dent qu'il  n'en  serait  pas  de  même  si,  au  lieu  de  la  tem- 
pérature de  tout  l'organe  palmaire,  nous  avions  seulement 
mesuré,  avec  un  galvanomètre,  la  chaleur  de  son  épiderme, 
on  encore  pris  ta  température  du  pavillon  de  l'oreille,  ou  de 
l'extrémâté  des  doigts. 

Ayant  à  apprécier  dans  leur  ensemble  les  variations  de  la 
r^artilion  calorique  dans  tes  oignes  périphériques,  nous 
croyons  être  resté  dans  la  vérité  physiologique,  en  choisis- 
sant comme  type  un  oi^ane  comme  la  main,  certainement 
très  périphérique  et  très  éloigné  des  centres  nerveux  et  vas- 
colaires,  mais  aussi  très-riche  en  vaisseaux  et  en  nerfs,  et 
dont  la  dialeur,  à  cause  de  sa  masse  et  de  sa  forme,  est  facile 
àétre  mesurée  exactement;  et  c'est,  d'après  nous,  une  erreur 
d'appliquer,  avec  nombre  des  auteurs  précédents,  ce  mot  de 
températures  périphériques  seulement  à  la  température  de 
la  peau  ou  marne  de  ses  couches  superficielles  épidermiques, 
si  facilement  modifiables  par  le  milieu  extérieur. 

Nous  croyons  aussi  avoir  suffisamment  garanti  les  condi. 
tiens  physiques  d'une  bonne  mensuration  en  nous  servant  de 
thermomètres  centigrades  à  mercure,  préalablement  vérifiés, 
à  tube  divisé  par  dixièmes,  munis  d'un  réservoir  allongé, 
mais  assez  petit,  qu'on  laisse  pendant  8  à  12  minutes  entre 
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la  panme  de  la  main  et  tes  doigts  complèlement  repliés. 
Nous  avons  dit  déjà  pourquoi  les  aiguilles  galvanométriques. 
donnant  les  variations  de  température  non  pas  périphérique, 
mais  épidermique,  doivent  être  rejetées.  Nos  observations, 
souvent  renouvelées,  relatives  à  la  durée  de  l'ascension  du 
mercure  dans  le  thermomètre  palmaire  et  qu'il  serait  trop 
long  de  rapporter  ici,  et  aussi  les  recherches  très  précises 
que  M.  LerebooUet  a  consignées  récemment  dans  la  Gazette 
hebdomadaire,  prouvent  qu'il  est  largement  suffisant  de  lais- 
ser un  thermomètre  dans  la  main  pendant  5  à  8  minutes  pour 
obtenir  une  appréciation  de  1  à  4/10  de  degré;  le  thermo- 
mètre atteint  ane  appréciation  largement  sufilsante  pour 
juger  des  variations  de  la  température  périphérique,  et  il 
n'est  nullement  besoin  d'appareils  thermo-électriques,  ni 
même  de  précautions  trop  minutieuses  (diachylon,  cloche  de 
verre)  quant  au  mode  ou  à  la  durée  de  l'application  du  ther- 
momètre. 

L'important  est  de  faire  rapidement  des  observations  phy- 
siologiquement  exactes  ;  et  ce  qu'a  dit  Wunderlich,  lorsqu'il 
n'attribue  aucune  importance  à  des  erreurs  d'observation 
dé  1/4  de  degré  dans  la  température  axillaire,  s'applique 
bien  mieux  encore  à  l'étude  des  températures  périphériques, 
dont  les  variations,  plus  brusques  et  plus  considérables  que 
celles  de  l'aisselle,  se  chiffrent  toujours,  nous  le  verrons, 
quand  elles  ont  quelque  importance  physiologique,  par  plu- 
sieurs degrés. 

Ce  fait  de  la  différence  d'amplitude  des  variations  de  la 
température  centrale  et  périphérique  a  une  grande  impor- 
tance clinique  ;  car,  si  ces  di^érences  sont  très  grandes,  on 
doit  poser  immédiatement  la  questiou  de  savoir  s'il  ne  serait 
pas  possible  de  les  mesurer  encore  plus  facilement  et  rapi- 
dement sans  thermomètre  et  avec  le  simple  toucher.  Cette 
question,  je  me  la  suis  posée  et,  deux  mois  après  le  début 
de  ces  longues  recherches,  j'essayais  déjà  d'apprécier  la  tem- 
pérature de  la  main  de  mes  malades  en  la  pressant  dans 
la  mienne;  or,  après  trois  mois  d'exercice,  j'arrivais  à 
indiquer  le  chiffre  de  la  température  palmaire  sur  plus  da 
10  malades,  chaque  matin,  sans  me  tromper  jamais  de  plus 
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de  l'et  trèsrarânieati''5;  leplus  souvent  môme,  les  approxi- 
mations préalables  fournies  par  le  toucher  et  le  chifTre  donné 
ensuite  par  le  thermomètre  ne  dilTéraient  que  de  quelques 
dixièmes  de  degré  ;  le  toucher  était  donc  arrivé  en  très  peu  de 
temps  à  mesurer  assez  exactement  i'état  de  la  température. 

Je  dois  ajouter  cependant  que  cette  appréciation  m'a  paru 
être  moins  exacte  quand  ma  main,  ou  trop  froide  ou  trop 
chaude,  n'avait  pas  sa  température  moyenne  ordinaire;  que 
cette  appréciation,  très  exacte  pour  des  températures  variant 
entre  30°  et  40°,  et  surtout  entre  35°  et  40°,  l'était  au  contraire 
beaucoup  moins  si  l'organe  périphérique  examiné  était  très 
froid  et  avait,  par  exemple,  22°  à  26"  ;  entin,  si  F<m  cunpare 
l'approximation  du  toucher  au  chifTre  du  thermomètre,  U  faut 
tenir  compte  du  degré  de  température  indiqué  par  le  thermo- 
mètre après  6  d  8  minutes,  et  non  après  20  à  40  minutes 
d'application  ;  nous  verrons  en  effet  plus  loin  que  ce  dernier 
chiffre  devient,  dans  certaines  conditions  et  pour  quelques 
malades,  plus  élevé. 

Je  ne  développerai  pas  davantage  les  détails  de  ces  re- 
cherches faites  avec  le  simple  toucher  ;  mais  il  m'a  semblé 
utile  d'indiquer  leurs  résultats,  cause  f«ut-être  de  leur  impor- 
tance future  :  elles  m'ont  en  effet  amené  à  penser  que  l'exa- 
men des  températures  périphériques  fait  simplement  avec  le 
toucher,  non  seulement  est  préférable  â  l'emploi  des  appareils 
thermo -électriques,  comme  l'avait  déjà  dit  Jacobson,  mais 
constitue  une  méthode  clinique  suffisamment  exacte,  puisque 
l'on  peut  arriver  rapidement  par  l'exercice  à  une  approxima- 
tion de  quelques  dixièmes  â  1",  et  cela  aussi  facilement,  sinon 
pins,  que  l'on  apprend  à  palper  un  point  fluctuant,  à  percuter, 
ou,  encore  mieux,  à  appréoierlepouls,  les  bruits  du  cœur,  etc. 

Or,  comme  l'a  très  bien  dit  Wunderlich  à  propos  de  la 
température  axillaire,  cependant  moins  variable,  c'est-à-dire 
moins  facile  à  apprécier  et  à  comparer,  <  une  observation 
précipitée  et  imparfaite  est,  dans  bien  des  cas,  plus  utile 
qu'une  observation  longue  et  minutieuse....  et  l'abus  des 
précautions  techniques  entrave  l'emploi  de  la  méthode  > . 

Tout  le  monde  ne  sait-il  pas,  en  effet,  que  l'usage  du 
thermomètre,  fréquent  et  facile  à  l'hôpital,  ne  s'est  pas 
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Micore  généralisé  dans  la  clinique  de  la  ville,  et  surtont  de 
la  campagne,  à  cause  justement  de  la  lentem'  et  de  la  difll- 
culté  de  technique  signalée  par  Wutiderlich?  Or,  si  la  main 
peut  apprendre  à  apprécier  d'une  façon  suffisante  les  tempé- 
ratures périphériques,  très  variables,  on  entrevoit  immédia- 
tement une  nouvelle  et  importante  application  clinique  du 
toucher,  ce  sens  si  souvent  utilisé  par  le  médecin  ;  et  à  la 
mensuration  longue  et  difficile,  par  le  thermomètre,  des  petites 
variations  des  températures  centrales,  on  pourrait  substituer, 
au  moins  en  chnique  et  dans  la  plupart  des  cas,  l'examen 
rapide,  fait  avec  le  toucher,  des  grandes  variations  des  tem- 
pératures périphériques. 

Mais  il  faudrait  auparavant  résoudre  un  premier  point  :  il 
faudrait  rechercher,  à  l'aide  de  mensuraUons  précises,  si  ces 
variations  très  amples  des  températures  périphériques  cor- 
respondent bien  aux  variations  plus  petites  de  la  température 
centrale  ;  il  faudrait  voir  si,  malgré  des  irrégularités  appa- 
rentes, la  courbe  d'une  température  périphérique  fournit  un 
tableau  suffisamment  exact  des  variations  de  la  chaleur  sur 
im  malade,  im  fébricitant,  par  exemple. 

Or  ce  travail  pourra  justement  servir  à  élucider  ce  point, 
capital  peut-être  pour  l'évolution  de  la  thermométrie  cU- 
nique;  nos  observations  prouveront,  en  effet,  que  les  va- 
riations de  la  température  périphérique,  irrégulières  en 
apparence,  sont  soumises,  chez  l'homme  malade  encore 
plus  que  chez  l'homme  sain,  à  des  règles  précises  et  fixes  ; 
elles  montreront  que  ces  grandes  variations  de  la  tem- 
pérature périphérique,  tantôt  parallèles  et  plus  rarement 
inverses  de  celles  de  la  température  centrale,  représentent 
toiyours  un  tableau  exact  de  la  maladie,  de  son  évolution,  et 
souvent  même  de  son  intensité  et  de  ses  complications  ;  ce 
tableau,  plus  compliqué,  plus  irrégulier  que  celui  fourni  par 
la  courbe  axUlaire,  est  par  là  même  plus  exact,  parce  que 
nombre  de  facteurs,  sans  influence  sur  la  température  cen- 
trale, font  varier,  nous  le  verrons,  la  température  périphé- 
rique, et  cependant  les  courbes  périphériques,  même  les  plus 
irrégulières,  restent  faciles  à  suivre,  à  cause  de  l'amplitude 
de  leurs  variations. 
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Mais  j'ai  déjà  trop  insisté  sur  ces  déductions,  et,  sans  viser 
à  raodiAer  les  conditions  actuelles  de  la  thermométrie  cli- 
nique, il  suffit  que  ce  travail  et  ceux  qui  l'ont  précédé  servent 
à  démontrer  la  possibilité  et  l'utilité  d'un  examen  méthodique 
des  températures  périphériques  ;  ainsi,  peuL-étre,  cette  pre- 
mière série  d'observations  précises  préparera  les  médecins 
à  rendre  à  l'examen  des  organes  périphériques  et  de  la  peau 
l'importance  que  lui  attribuaient  si  justement,  quoique  empi- 
riquement, les  anciens  cliniciens,  dont  le  toucher  si  exercé 
savait  distinguer,  sous  les  noms  de  chaleur  brûlante,  acre, 
mordicante,  vaporeuse,  douce,  des  états  de  la  peau  certaine- 
ment très  différents. 

Après  avoir  dit  pourquoi  nous  avions  adopté  une  méthode 
aussi  spéciale,  mensuration  avec  un  simple  thermomètre,  et 
quelquefois  avec  le  toucher,  de  la  température  sur  un  seul 
oi^ane  périphérique  pris  pour  type,  la  main,  et  nous  réser- 
vant de  discuter  plus  loin  certains  points  relatifs  à  l'influence 
des  agents  extérieurs,  du  séjour  au  lit,  etc.,  nous  arrivons 
enfin  au  détail  de  nos  observations. 

A  cause  de  leur  nombre,  nous  avons  été  forcé  de  disposer 
ces  observations  par  tableau,  chaque  tableau  résumant  ce 
qui  appartient  à  une  seule  espèce  de  maladie.  Nous  plaçons 
au-dessous  l'une  de  l'autre  la  température  palmaire  et  la 
température  axillaire,  avec  l'indication  au  haut  de  chaque 
colonne  verticale  de  la  date  de  la  maladie  à  laquelle  cor- 
respondent les  chiffres  situés  au-dessous  ;  les  deux  séries 
superposées  de  température  axillaire  ou  palmaire  apparte- 
nant au  même  malade,  sont  placées  dans  un  seul  cadre  horî- 
zonlal  précédé  d'un  numéro  d'ordre  de  l'observation,  ou  dans 
deux  cadres  si  l'observation,  comme  quelques-unes  de  pleu- 
résie, de  fièvre  typhoïde,  dure  trop  longtemps.  Ainsi,  il  est 
facile  dans  le  sens  vertical  des  tableaux,  de  comparer  les 
uns  aux  autres,  à  la  même  période  de  la  maladie  ;  et,  dans  le 
sens  horizontal,  d'établir,  pour  le  même  individu,  un  rapport 
entre  les  deux  courbes  axillaire  et  palmaire,  soit  au  com- 
mencement, au  milieu  ou  à  la  An  de  la  maladie,  et  même 
après  la  convalescence  complète. 

Les  limites  de  ce  travail  ont  empêché,  vu  le  nombre  de 
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nos  observations,  de  joindre  à  ces  tableaux  de  température 
l'observation  détaillée  de  chaque  malade  ;  et  celte  omissionr 
TOQlue  du  reste,  permettra  de  poser  plus  facilement  des 
règles  générales  des  plus  importantes.  Nous  n'ignorons  pas 
qu'il  sera  nécessaire  de  bien  préciser  les  conditions  de 
chaque  observation,  le  jour  oii  l'on  voudra  utiliser,  comme 
moyen  clinique  et  diagnostique,  cette  mensuration  si  facile 
de  la  tempéi-ature  palmaire,  et  la  thèse  déjà  citée  de  notre 
ami  Toris,  travail  dont  nous  avons  fourni  tous  les  matériaux, 
observations  et  conclusions,  a  eu  justement  pour  but  de 
montrer  comment  on  pourra  comprendre  cette  analyse  de 
chaque  cas  particulier.  Nous  résumerons  du  reste,  dans  ta 
troisième  partie  de  ce  mémoire,  celles  de  nos  observations 
qui  sont  sorties  de  la  règle  ordinaire,  et  nous  pourrons  ainsi 
montrer  l'influence  des  états,  constitutionnels  ou  accidentels,, 
qui  peuvent  compliquer  la  marche  des  diverses  affections 
fébriles  :  mais  nous  insisterons  surtout  sur  les  modifications 
constantes  de  la  répartition  calorique  que  produit,  dans  un 
organisme  normal,  un  état  fébrile,  que  ne  modifie  aucune 
complication  inattendue. 

Nous  arrivons  enSn  à  l'analyse  de  nos  températures  :  dos 
tableaux  ne  comprennent  que  les  observations  complètes , 
celles  où  nous  avons  pris,  presque  chaque  matin,  avec  un 
thermomètre,  la  température  de  la  main  et  celle  de  l'aisselle, 
et  ou  nous  avons  suivi  le  malade  depuis  son  entrée  à  l'hôpital 
jusqu'àsa  sortie,  c'est-à-dire  jusqu'au  moment  où  la  convales- 
cence était  complètement  terminée  ;  mais  nous  croyons  devoir 
rappeler  que  nous  avons  fait  sur  d'autres  malades  encore  plus 
nombreux  des  mensurations  isolées,  ou  des  observations  avec 
le  toucher,  qui  confirment  complètement  les  conclusions  que 
nous  croirons  devoir  déduire  des  tableaux  suivants  : 

La  première  de  ces  conclusions  et  la  plus  importante  est 
celle  que  nous  avions  cru  pouvoir  d^à  poser  en  1876,  après 
nos  premières  mensurations.  Elle  se  résume  ainsi  :  Pendant 
Félat  fébrile,  la  chaleur  dans  la  main  augmente  plas  qae 
dans  l'aisselle;  el  les  deux  températures  axillaire  et  palmaire 
tendent  à  s'égaliser  ou  même  s'égalisent  complètement. 
{A  suivre.) 
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TUBERCULOSE  DES  SÉREUSES  ET  DD  POUMON.  PSEUDO- 
TUBERCULOSE  EXPÉRIMENTALE, 

par  Hlppal;rt*  ■■Ftla. 


(Travail  do  laboratoira  d'hUlologia  du  Collège  de  Pranca.) 


PREMIERE  PARTIE 

TUBERCULOSE  DES  SÉREUSES, 

Dans  un  précédent  travail  sur  l'anatomie  pathologique  du 
tubercule  ' ,  nous  nous  sommes  priacipalemenl  occupé  de  la 
palhogéme  des  néorormations  tuberculeuses  des  séreuses  et 
du  poumon.  11  est  facile  de  comprendre  pourquoi,  à  l'exempls 
de  Rindfleisch,  Cornilet  Ranvier,  etc.,  nous  avons  commencé 
cette  étude  par  l'examen  de  la  séreuse  péritonéale  :  sa  struc- 
tnre  élémentaire,  sa  transparence  parfaite  permettent  d'ap- 
précier les  moindres  changements  dans  ta  disposition  des 
éléments  qui  la  constituent,  et  le  début  de  toute  néoplasie 
innammaloire  y  est,  de  la  sorte,  très  évident. 

L'origine  de  la  granulation  tuberculeuse  des  séreuses  par 
prolifération  des  cellules  endotbéliales,  était  un  fait  généra- 
lement admis.  Nous  croyons  avoir  démontré  qu'il  n'en  est 
rien,  et  qu'un  revêtement  endothélial  ininterrompu  peut 
exister  sur  les  deux  faces  d'un  tubercule  miliaire  du  péri- 
kàoe,  parvenu  à  une  période  déjà  avancée  de  son  évolution. 
Un  groupe  de  cellules  lymphatiques  extravasées  des  vaisseaux 
nous  parait  être,  avons-nous  dit,  le  premier  vestige  de  la 
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néoplasie  inflammatoire;  et  nous  avons  basé  celte  opinion, 
1"  sur  ce  fait  que,  sur  un  épiploon  tuberculeux,  on  voit 
toujours  un  grand  nombre  de  cellules  lymphatiques  fonner 
autour  des  vaisseaux  une  sorte  de  gaine  plus  ou  moins  com- 
plète. Souvent  aussi  une  traînée  de  ces  mômes  cellules  lym- 
phatiques ayant  évidemment  la  même  origine  intra-vascu- 
laire,  s'étend  de  cette  gaine  jusqu'aux  tubercules  les  plus 
voisins.  2° Lorsque  huit  ou  dix  cellules,  quelquefois  moins 
encore,  se  sont  réunies  en  un  point  où  existera  plus  tard  une 
granulation  tuberculeuse,  il  est  impossible  de  les  distinguer 
des  éléments  lymphatiques  qui  existent  normalement  dans 
les  vaisseaux. 

11  est  vrai  que  toute  cellule  embryonnaire,  quelle  que  soit 
son  origine,  nous  paraît  avoir ,  jusqu'à  présent ,  un  aspect  à 
peu  près  identique.  On  pourrait,  dès  lors,  nous  objecter 
que  ces  amas  cellulaires  sont  le  résultat  de  la  prolifération 
des  cellules  du  tissu  conjonctif  qui  existent,  à  l'état  normal, 
sur  les  travées  flbrillaires,  entre  les  feuillets  endothéliaux. 
Mais,  répondrons-nous,  toute  prolifération  cellulaire  exige 
une  irritation  inflammatoire  ;  il  nous  est  donc  difficile  de 
comprendre  pourquoi,  s'il  en  était  ainsi,  cette  irritation  ne 
se  transmettrait  pas  rapidement  aux  éléments  endothéliaux 
que  nous  retrouvons,  au  contraire,  à  peu  près  normaux  à  la 
surface  d'une  grosse  granulation  tuïjerculeuse  adulte.  Ce 
dernier  fait  a  donc  une  importance  considérable,  et  l'on  corn- 
prend  aisément  que  nous  nous  permettions  d'y  insister. 

Dans  notre  premier  mémoire,  nous  en  avons  donné  deux 
figures  empruntées  à  la  pathologie  expérimentale  :  il  est,  en 
effet,  très  difficile  de  réussir  les  imprégnations  d'argent 
24  heures  après  la  mort.  Mais  nous  avons  pu  depuis  lors 
préparer  par  la  méthode  de  Recklingausen,  un  grand  épiploon 
tuberculeux  recueilli  quelques  instants  après  la  mort,  dans  le 
service  du  professeur  Parrot.  Dans  ce  cas,  le  réseau  endothé- 
lial  est  complet,  en  certains  points  du  moins  :  il  recouvre  des 
tubercules  parfaitement  constitués ,  et  dont  le  volume  atteint 
celui  d'une  forte  tête  d'épingle.  La  démonstration  nous  paraît 
dès  lors  complète. 
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Dans  un  travail  récent  ',  le  professeur  Renaut  (de  Lyon), 
décrit  d'une  façon  toute  spéciale  l'origine  d'une  granulation 
tuberculeuse  sur  une  fine  travée  épiploique  :  <  On  la  voit 
d'abord,  dit-il,  consister  en  une  ou  deux  grosses  cellules 
colloïdes  qui  deviennent  rapidement  des  cellules  à  noyaux 

multiples,    bourgeonnantes Rapidement,  par   suite  du 

bourgeonnemept  des  grosses  cellules  initiales,  colloïdes,  ana- 
logues à  des  myéloplaxes,  et,  par  suite  de  la  participation  de 
l'endothélium  voisin  du  nodule,  ce  dernier  grossit  et  forme 
une  nouure  à  centre  colloïde  constitué  par  les  cellules  initiales 
(cellules  géantes?)  et  à  périphérie  tuberculeuse...  >  —  Une 
description  anatomique  due  à  la  plume  de  ce  savant  maitre 
doit  être  exacte.  Nous  {jouterons  cependant  que  cette  patho- 
génie  de  la  granulation  tuberculeuse  spontanée  des  séreuses 
ne  nous  paraît  pas  être  le  règle  :  nous  ne  l'avons  pas  constatée 
ime  seule  fois  sur  le  très  grand  nombre  de  péritoines  tuber- 
culeux que  nous  avons  examinés,  et  dont  nous  conservons 
encore  des  préparations. 

Dans  les  cas  auxquels  le  professeur  Renaut  fait  allusion, 
les  cellules  endothéliales  doivent,  sans  aucun  doute,  rapide- 
ment proliférer,  si  même  elles  ne  sont  pas  le  premier  terrain 
sur  lequel  évolue  la  néoplasîe  tuberculeuse.  C'est  qu'en  effet, 
le  processus  dont  il  s'agit  ici  est  inflammatoire  dès  le  début. 
Reportons-nous,  au  contraire,  à  notre  description  précé- 
dente :  le  seul  fait  de  la  longue  résistance  du  revêtement 
endothélial  nous  porte  A  admettre  que  les  éléments  qui  s'accu- 
mulent tout  d'abord  entre  ses  deux  feuillets,  sont  des  cellules 
migratrices.  Elles  portent,  sans  doute,  en  elles-mêmes  le 
principe  infectieux  diathésique,  ce  sont  des  cellules  tubercu- 
leuses, si  l'on  veut.  Mais  comme  des  éléments  amouboïdes 
analogues  circulent  en  grand  nombre,  à  l'état  normal,  entre 
les  feuillets  endothéliaux,  elles  ne  constituent  qu'au  bout 
d'un  certain  temps,  et  lorsqu'elles  forment  un  groupe  plus  ou 
moins  compacte,  l'épine  qui  déterminera  l'évolution  d'un 
processus  inllammatoire  auquel  les  éléments  endothéliaux  ne 
sauraient  résister. 

loéilieùles  do  Lyon.  iH  mais  INÎU. 
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Les  faits  se  passent  tout  autrement  lorsqu'une  cause  d'irri- 
tation locale  agit  d'emblée  sur  la  séreuse. 

Qu'il  s'agisse  d'un  traumatisme  ou  de  l'injection  d'un 
liquide  septique  ou  caustique,  ou  même  tuberculeux  :  ]a 
cellule  endotbéliale  directement  atteinte  s'enflamme  aussitôt. 
Elle  augmente  de  volume,  se  multiplie,  et  ce  processus  peut 
aboutir  incontestablement  à  la  formation  d'une  granulation 
tuberculeuse  qui  ne  différera  bientôt  plus  de  celle  qui  a  été 
primitivement  sous-endolhéliale.  Le  point  de  départ  seul  est 
différent,  mais  le  processus  final  est  identiquement  le  même 
dans  les  deux  cas. 

Ces  notions  générales  sur  ta  tuberculose  des  séreuses  ont 
une  importance  réelle,  comme  nous  le  constaterons,  d'ailleurs, 
bientôt  en  étudiant  la  tuberculose  pulmonaire. 

DEUXIÈME  PARTIE 

PSEUDO-TUBERCULOSÉ   EXPÉRIMENTALE. 

Nous  avons  attribué,  dans  notre  précédent  travail  \  une 
importance  capitale  à  l'endovascularite  tuberculeuse;  nous 
l'avons  même  considérée  comme  le  pivot  autour  duquel  évo- 
luent toutes  les  autres  manifestations  pathologiques  de  la 
tuberculose. 

C'est  à  la  justification  de  ces  idées  que  tendent  tous  nos 
efforts  ;  et  nous  allons  décrire,  tout  d'abord,  les  recherches  que 
nous  avons  entreprises  dans  ce  but. 

Elles  ont  été  exécutées  sur  le  lapin.  Nous  déterminions  des 
embolies  pulmonaires,  au  moyen  d'injections  poussées  par 
les  veines  jugulaires  vers  le  cœur  droit.  Quant  aux  liquides 
injectés,  ils  ont  varié  suivant  les  expériences.  Les  lapins 
1,  2,3,  4,5,  6,7,  8,  9,10,11,  ont  reçu  de  un  à  sj.y  centimètres 
cubes  d'eau  salée  (eau  distillée  1000,  chlorure  de  sodium  6), 
tenant  en  suspension  une  certaine  quantité  de  poudre  de  lyco- 
pode.  L'injection  faite  aux  lapins  11  (expérience  double),  12, 
13,  14  et  15  était  composée  d'un  à  trois  centimètres  cubes 
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d'huile  d'amandes  douces  mélangée  de  un  doquantième  à  un 
deux-centième  d'huile  de  croton  tiglium.  —  Le  lapin  16  a 
reçu  une  première  injection  d'un  centimètre  cube  d'eau  salée 
tenant  en  suspension  de  la  pondre  une  de  poivre  de  Cayenne  ; 
et,  vingt  et  un  jour  plus  lard,  je  lui  ai  injecté,  par  la  veine 
jugulaire  du  côté  opposé,  un  centimètre  cube  d'huile  de  croton 
au  centième.  —  A.u  lapin  17,  j'ai  injecté,  dans  la  jugulaû-e 
droite,  un  centimètre  cube  d'eau  salée  additionnée  de  poudre 
decantharides  ;  enfin,  le  lapin  18a  re^u,  comme  injection,  un 
centimètre  cube  d'huile  de  croton  au  centième. 

On  voit  que  les  embolies  que  nous  devions  déterminer  par 
ces  expériences  ne  devaient  pas  toutes  produire  les  mêmes 
résultats.  Les  unes  avec  la  poudre  de  lycopode,  nous  parais- 
saient devoir  exercer  une  action  irritante  très  modérée  ;  toutes 
les  autres,  au  contraire,  étaient  susceptibles  de  déterminer 
des  intlammations  plus  vives  ;  et  nous  les  rangions,  a  priori, 
d'après  l'intensité  présumée  de  leurs  propriétés  irritantes, 
dans  l'ordre  suivant  :  1°  huile  de  croton  ;  2°  poudre  de  cantha- 
rides  ;  3°  poivre  de  Cayenne.  C'est,  d'ailleurs,  ainsi  que  les 
choses  se  sont  passées,  et  les  lésions  pulmonaires  ont  varié, 
pour  ainsi  dire  à  l'inQni,  depuis  un  simple  foyer  microsco- 
pique d'endovascularite,  jusqu'à  la  destruction  complète  des 
organes  respiratoires  qui,  chez  un  de  ces  animaux,  étaient 
totalement  transformés  en  deux  énormes  blocs  de  matière 
caséo-purulente . 

Parmi  ces  lésions,  il  en  est  qui  sont  tout  particulièrement 
intéressantes,  car  elles  motivent  absolument  la  dénomination 
que  nous  leur  avons  attribuée.  Ce  sont,  en  un  mot,  despseuf^o- 
granulations  tuberculeuses  dont  la  ressemblance  avec  le  vrai 
tubercule  est  parfaite  ;  et  c'est  par  leur  étude  que  nous  allons- 
commencer  nos  descriptions. 

I.  lBj«etli>nB  Tssealklrea    d'hall»  d«  croton  dlliiée. 

Les  lapins  H,  12, 13, 14,  15,  16  et  18  ont  reçu,  avons- 
nous  dit,  de  un  à  trois  centimètres  cubes  d'huile  d'amandes 
douces  mélangée  à  un  cinquantième,  un  centième  ou  un  deux- 
centième  d'huile  de  crotoa  tiglium. 
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Comme  type  des  lésions  macroscopiques,  nous  choisirons  le 
lapin  a.  Nous  lui  avions  injecté  le  7  juin  dernier  un  centi- 
mètre cube  d'huile  au  deux-cenlième,  dans  la  veine  jugulaire 
droite,  et  l'animal  est  mort  spontanément  dix-huil  jours  plus 
tard,  le  26  du  même  mois.  L'appétit  était  resté  excellent, 
les  voies  digeslives  paraissaient  fonctionner  nonnalemeut  ; 
mais,  malgré  tout,  l'animal  avait  énormément  maigri  et  la 
dyspnée  qui  augmentait  progressivement  était  extrême  les 
quatre  ou  cinq  derniers  jours. 

A  r.iutopsie,  nous  avons  trouvé  les  organes  pulmonaires, 
qui  étaient  seuls  malades,  dans  l'état  suivant  : 

Le  poumon  droit  est  enveloppé  toutenlier  dans  une  fausse 
membrane  épaisse,  mais  composée  de  filaments  très  déhcats 
et  qui  se  désagrègent  et  se  brisent  avec  la  plus  grande  facilité. 
La  plèvre  pariétale  est  beaucoup  moins  enflammée  et  quelques 
filaments  très  fins  l'unissent  à  la  plèvre  viscérale.  Les  adhé- 
rences sont  beaucoup  plus  intimes  au  niveau  de  la  tace 
diaphragmatique  du  lobe  inférieur;  et,  comme  ce  lobe  est 
très  enflammé,  très  ramolli,  nous  sommes  obligé,  pour  ne 
pas  le  déchirer,  de  le  laisser  adhérer  à  toute  la  portion  cor- 
respondante du  centre  phrénique  que  nous  détachons  avec 
des  ciseaux. 

A  la  coupe,  ce  lobe  pulmonaire  est  réduit  à  l'état  de  coque 
fibreuse  remplie  d'un  magma  caséo-purulent  très  visqueux  et 
que  nous  ne  pouvons  mieux  comparer  qu'à  du  fromage  de 
Gruyère  cuit  :  en  y  plongeant  la  lame  d'un  bistouri,  on  en 
retire  des  filaments  qui  s'étirent  de  plusieurs  centimètres 
sans  se  rompre. 

Le  lobe  moyen  renferme  deux  gros  nodules  caséeux.  Très 
■apparents  sous  la  plèvre,  ils  occupent  les  quatre  cinquièmes 
de  ce  lobe  qui  est,  d'ailleurs,  induré  dans  presque  toute  son 
étendue  :  ils  ressemblent,  à  s'y  méprendre,  à  du  tubercule 
caséeux.  Enfin,  le  lobe  supérieur  contient  quatre  ou  cinq  petites 
masses  de  3  à  4  millimètres  de  diamètre ,  arrondies,  jaunes, 
tout  comme  des  tubercules  crus.  On  y  trouve  également  trois 
petits  nodules  grisâtres,  très  transparents  et  tout  à  fait 
somblahles  à  déjeunes  granulations  milinires.  L'œil  le  plus 
exercé  ne  saurait  y  trouver  la  moindre  différence. 


byGoogle 


Dans  le  poumon  gauche,  les  lésione  sont  un  peu  moins 
.ivaacées.  Il  y  a  aussi  des  fausses  membranes  et  des  tr  actus 
celluleux  tendus  entre  les  plèvres  pariétale  et  viscérale  ;  mais 
ils  se  rompent  partout  sans  la  moindre  difficulté. 

La  moilié  du  lobe  inférieur  est  réduite,  tout  comme  à  droite, 
â  l'état  de  coque  fibreuse  qui  parait,  à  première  vue,  remplie 
d'un  même  détritus  caséo-purulent  ;  mais,  après  incision,  on 
trouve  à  son  centre  une  languette  pulmonaire  d'un  centimètre 
d'épaisseur,  de  forme  triangulaire,  à  teinte  grisâtre  :  deux 
ou  trois  masses  en  forme  de  cercles  qui  paraissent  être  des 
vaisseaux  à  parois  énormément  épaissies,  tranchent  par  leur 
couleur  blanche  sur  le  fond  brun  général.  Ce  fragment  pul- 
monaire situé  de  la  sorte  au  sein  d'une  poche  caséo-puru- 
lente,  nous  rappelle  ce  que  l'on  observe  quelquefois  dans 
les  poumons  de  l'homme,  où  des  tractus  fibro-vasculaires, 
ou  même  des  fragments  entiers  de  substance  pulmonaire, 
existent  encore  au  milieu  de  vastes  cavernes  tuberculeuses. 

Le  lobe  supérieur  et  la  portion  supérieure  du  lobe  inférieur 
renferment  un  certain  nombre  de  nodules  Jaunâtres,  caséeux, 
semblables  à  ceux  que  nous  avons  déjà  signalés  dans  le 
poumon  droit.  11  y  a  également,  enfin,  quelques  pseudo-gra- 
nulations miliaires  transparentes  et  absolument  typiques. 

Un  premier  fait  nous  frappe  dans  cette  autopsie  ;  c'est  que 
les  lésions  se  sont  localisées  dans  un  ordre  tout  à  fait  inverse 
de  celui  qui  caractérise  la  tuberculose  vraie.  Elles  vont,  en 
eflet,  en  augmentant  de  gravité  du  sommet  à  ta  base  ;  et  c'est 
dans  les  lobes  inférieurs  que  nous  constatons  les  altérations 
les  plus  considérables.  C'est  là  un  fait  tout  naturel  et  tout  à 
[ait  conforme  à  la  loi  de  formation  des  lésions  emboliques 
en  général. 

Remarquons,  d'ailleurs,  que  les  pseudo-tubercules  d'aspect 
typique  n'existent  qu'au  sommet. 

C'est  en  eux  que  réside  le  principal  intérêt  de  nos  expé- 
riences, et  l'étude  microscopique  de  ces  nodules  miliaires  va 
nous  permettre  d'y  retrouver  une  structure  identique  à  celle 
d'une  granulation  tuberculeuse  type. 
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i' Pseudo-granulations  mihaircs  des  sommets. 

Une  coupe  passant  par  un  de  ces  nodules  nous  permet  d'y 
décrire  successivement,  du  centre  à  la  périphérie,  les  lésions 
suivantes  : 

Zone  centrale.  Masse  caséeuse  tantôt  granuleuse,  c'est- 
à-dire  réduite  à  l'état  de  fragments  granulo-graisseux  de 
cellules  dégénérées,  tantôt  constituée  encore  par  des  cellules 
distinctes,  mais  largement  infiltrées  de  gouttelettes  grais- 
seuses. Ainsi  qu'on  l'observe  dans  certaines  formes  de  tuber- 
culose, surtout  chez  l'enfant,  ces  cellules  ne  sont  pas  toujours 
de  simples  éléments  nucléaires  de  petites  dimensions;  ce 
sont  souvent  de  grosses  cellules  catarrhales,  à  un  ou  plusieurs 
noyaux  et  remplissant  entièrement  un  ou  plusieurs  alvéoles 
dont  la  charpente  élastique,  fortement  résistante,  permet  de 
distinguer  encore  les  anciennes  limites. 

Là,  en  d'autres  termes,  quelle  que  soit  la  forme  des  élé- 
ments, ils  sont  tous  morts,  quoique  se  présentant  à  des  degrés 
divers  de  destruction,  et  plus  ou  moins  fusionnés  les  uns  dans 
les  autres. 

Zone  moyenne.  Il  y  a  bien,  presque  toujours,  inûUration 
des  parois  alvéolaires  par  de  nombreux  éléments  embryon- 
naires; toutefois,  les  cellules  épitbélioïdes  que  l'on  observe 
d'ailleurs  si  souvent  et  à  cette  même  place,  dans  le  vrai 
tubercule,  prédominent  et  encombrent  les  alvéoles.  Elles  ne 
sont  cependant  pas  mortes,  comme  dans  la  zone  centrale  ;  et 
leurs  noyaux  se  colorent,  avec  plus  ou  moins  d'intensité,  par 
le  picro-carminate  d'ammoniaque. 

Zone  périphérique.  Cette  zone,  appelée  encore  par  un  cer- 
tain nombre  d'anatomo-pathologistes,  zone  des  cellules  géantes 
est  la  plus  intéressante;  en  effet,  ces  grandes  cellules  qui, 
sans  être  indispensables,  sont  cependant  regardées  comme 
caractéristiquesparbeaucoupd'histologistes,  ne  font  nullement 
défaut  dans  nos  pseudo- tubercules.  Trois,  quatre  cellules 
géantes,  quelquefois  plus  encore,  leur  forment  une  couronne 
plus  ou  moins  complète,  et  sont  environnées  de  cellules  em- 
bryonnaires et  épitbélioïdes.  Tout  le  pseudo-tubercule  est, 
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enfin,  plongé  dans  une  dernière  zone,  d'étendue  variable,  de 
foeuiDoiiiecatarrhale  qui  peut  même  faire  presque  entièrement 
défaat. 

Ne  résulte-t-il  pas  de  cette  description  que  nous  avons  ob- 
tenu, par  irritation  inflammatoire,  des  artérioles  pulmonaires, 
toutes  les  lésions  anatomiques  qui  caractérisent  la  vraie  gra- 
nulation tuberculeuse?  —  La  figure  1  (planche  I)  représente, 
à  un  faible  grossissement,  un  de  ces  nodules  tuberculeux. 

Nous  avons  dès  lors  donné,  ce  nous  semble,  une  inter- 
prétation fort  rationnelle  des  faits  lorsque,  frappé  delaprésence 
constante  de  l'endovascularite  au  sein  de  masses  tubercu- 
leuses, nous  lui  avons  attribué  le  rôle  principal  dans  l'évolu- 
tion de  ces  processus  pathologiques. 

Pour  ce  qui  est  de  nos  lapins,  faut-il  conclure  de  ces 
résultats,  que  nous  avons  développé  chez  eux  une  diathèse 
qtéciGque?  —  Nouç  ne  le  pensons  pas;  aussi  avons-nous 
désigné  ces  lésions  nodulaires  dés  le  début  de  ce  mémoire, 
sous  le  nom  de  pseudo- tubercules.  Rien  ne  prouve,  en  effet, 
que  l'oi^^isme  ait  été  contaminé  parles  produits  patholo- 
giques développés  dans  les  poumons. 

Outre  qu'il  n'y  a  pas  eu  chez  nos  animaux,  la  moindre 
tendance  à  la  généralisation  dans  les  différents  organes,  nous 
observons,  en  outre,  une  relation  parfaite  entre  la  nature  des 
productions  pathologiques  et  l'intensité  des  propriétés  irri- 
tantes des  liquides  expérimentaux  dont  nous  avons  fut  usage. 

Reportons-nous  au  lapin  14  que  nous  avons  choisi  comme 
objet  type  de  nos  descriptions.  Nous  avons  vu  que  les  nodules 
d'apparence  taberculeuse  n'existaient  que  dans  les  lobes 
supérieurs.  Là,  en  effet,  quelques  gouttelettes  d'huile  de 
croton,  entraînées  seules  et  comme  par  hasard  par  le  torrent 
circulatoire  de  l'artère  pulmonaire,  ont  enflammé,  çà  et  là, 
quelques  artérioles  éloignées  les  unes  des  autres  ;  et  chaque 
pelit  vaisseau  irrité  est  devenu  le  centre  de  formation  d'un 
nodule  pseudo-tuberculeux.  Les  choses  se  seraient  probable- 
ment  passées  de  même  dans  les  lobes  inférieurs  et  moyens, 
s'il  nous  eût  été  possible  de  diviser  les  liquides  injectés  en 
nne  infinité  de  particules  destinées  à  irriter,  individuellement, 
le  tronc  artériel  d'un  lobule  pulmonaire,  ou  même  un  simple 
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capillaire  alvéolaire.  Mais  une  telle  localiHation  de  l'agent 
inflammatoire  n'était  pas  réalisable  ;  l'huile  injectée  a  envahi 
en  quantités  considérables  les  vaisseaux  des  parties  déclives 
da  l'organe.  Elle  y  a,  dés  lors,  provoqué  une  inflammation 
bien  plus  violente  et,  consécutivement,  les  lésions  patholo- 
giques y  ont  uD  tout  autre  aspect. 

2*  Détritus  caséo-purulent  des  lobes  inférieurs. 

Ici  les  propriétés  irritantes  des  embolies  se  sont  manifestées 
avec  leur  summum  d'Intensité  ;  aussi  toute  trace  de  structure 
organique  normale  a  disparu. 

Sous  le  champ  du  microscope,  nous  n'apercevons  plus 
qu'une  masse  de  cellules  embryonnaires  ou  lymphatiques 
chargées  de  granulations  graisseuses  et  protéiques  et  ayant, 
pour  la  plupart,  perdu  leurs  noyaux.  Ce  n'est  donc  pas  tout 
à  fait  le  détritus  granulo-graisseux  tel  qu'on  l'observe,  en 
général,  après  la  désagrégation  caséo-tuberculeuse.  Mais 
notons  que  les  deux  tiers  environ  des  poumons  avaient  subi 
cette  fonte  nécrobiotique  dans  l'espace  de  trois  semaines  tout 
au  plus.  Il  s'agit  donc  là  d'une  inflammation  suraiguë,  à 
marche  très  rapide  et  rappelant  tout  à  fait  le  processus  suppu- 
ra tif. 

Les  cellules  nouvelles  avaient  été  frappées  de  mort  alors 
qu'elles  étaient  encore  en  pleine  évolution  embryonnaire,  et 
elles  n'avaient  pu  subir  ce  morcellement,  cet  émiettement  qui 
sont,  au  contraire,  la  règle  lorsque  la  dégénérescence  caséeuse 
s'avance  lentement  du  centre  à  la  périphérie  d'un  nodule 
tuberculeux,  gommeux,  etc.,  à  mesure  que  les  sources  des 
sucs  vasculaires  nutritifs  s'éloignent  de  plus  en  plus,  par 
oblitération  successive  des  vaisseaux  de  la  région. 

3°  Nodules  caséeux  des  lobes  moyens  et  tissa  induré  qui  les 

entouré. 

Les  lésions  que  nous  allons  actuellement  décrire  présen- 
tent le  plus  vif  intérêt  et  méritent  toute  notre  attention. 
Elles  ne  sont  pas,  d'ailleurs,  sans  analogie  dans  la  pathologie 
humaine. 
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Notons  tout  d'abord  que  la  caséiQcation  était  bien  moins 
avancée  qu'on  aurait  pu  le  supposer  d'après  le  simple  aspect 
macroscopique  ;  et,  dans  dos  expériences,  nous  avons,  à  plu- 
sieurs reprises,  pris  pour  de  la  néoformation  caséo-sarcoma- 
lease  une  forme  toute  particulière  de  pneumonie  que  nous 
allons  décrire  eu  détail. 

Une  coupe  passant  au  niveau  de  ces  gros  nodules  inflam- 
matoires peut  être  divisée  en  plusieurs  zones  d'apparence 
fort  distincte,  mais  qui  nous  semblent  correspondre  à  des 
d^rés  d'intensité  dans  l'action  irritante  des  embolies  vascu< 
laires. 

Il  est  évident  que,  vu  la  nature  des  expériences,  c'est 
toujours  par  les  vaisseaux  qu'a  débuté  l'inflammation. 

Nous  trouvons  donc,  autour  d'un  certain  nombre  d'artérioles 
pulmonaires,  une  zone  plus  ou  moins  étendue  dans  laquelle 
les  processus  inflammatoires  se  sont  manifestés  dans  toute 
leur  violence.  Là,  plus  trace  de  la  structure  primitive  de 
l'organe  ;  ce  n'est  plus  qu'un  amas  de  cellules  embryonnaires 
dont  un  certain  nombre  subissent  déjà  la  régression  caséeuse. 
Les  parois  de  l'artère  ont  complètement  disparu  et  les  élé- 
ments nouveaux  en  ont  également  encombré  la  cavité;  de 
sorte  que  des  traces  de  fibres  élastiques  et  les  gouttelettes 
d'huile  peuvent  seules  nous  permettre  de  dire  qu'il  y  avait 
là  un  vaisseau. 

Les  bronches  des  lobules  adjacents  n'ont  pas,  on  le  com- 
prend, été  épargnées  et,  chute  de  leur  épithélium,  destruction 
de  leurs  tuniques,  envahissement  de  leur  cavité  paf  de  gros 
boui^eons  embryonnaires,  telles  sont  les  conséquences  de 
leur  voisinage  d'un  centre  si  actif  de  néoformation  patholo- 
gique. Mais,  à  mesure  que  l'on  s'éloigne  du  foyer  central,  les 
processus  inflammatoires  sont  moins  actifs,  moins  destructifs; 
ils  ne  peuvent  plus  anéantir  toute  trace  de  structure  orga- 
nique, tout  réduire,  en  un  mot,  à  l'élément  embryonnaire  ou 
indifférent.  Mais  cette  structure,  tout  en  conservant  des 
traces  de  l'état  normal,  n'en  est  pas  moins  profondément 
modifiée. 

Nous  devons  rappeler  ici  le  fait  que  nous  avons  déjà  signalé 
de  la  prolifération  du  tissu  conjonctif,  avec  transformation 
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des  dpiihéliums,  dans  une  glande  dont  on  a  lié  le  canal 
excréteur  ' .  Supposons  que,  pour  un  motif  quelconque,  le 
même  Tait  existe  dans  le  poumon  (et  nous  dirons  tout  à 
l'heure  qu'on  l'observe,  en  effet,  très  fréquemment  chez 
l'homme,  dans  le  voisinage  des  néoformations  tuberculeuses), 
nous  observerons  les  modifications  suivantes  :  les  travées  si 
délicates  qui  constituent  à  l'état  normal  les  parois  des 
alvéoles  seront  considérablement  épaissies;  un  tissu  fibro- 
surcomateux  ou  même  fibreux  en  constituera  la  charpente 
nouvelle.  Quant  à  l'endothéllum  normalement  aplati  qui 
tapisse  les  cavités  alvéolaires,  il  sera  lui  aussi  notablement 
Aodifié  et  deviendra  cubique  tout  comme  celui  qui  est  propre 
aux  bronches  de  petit  calibre  :  on  caractérise  également  cette 
nouvelle  forme  des  épithéliums  en  disant  qu'ils  ont  subi  le 
retour  à  l'état  embryonnaire  ou  à  l'état  fœtal. 

Toutes  ces  modifications  pathologiques  sont,  d'ailleurs, 
bien  connues  ;  on  les  observe  à  la  suite  de  presque  toutes  les 
broncho-pneumonies  provoquées  artificiellement  par  irrita- 
tion directe  de  la  muqueuse  bronchique  (nitrate  d'ai^ent, 
poudres  d'dbtyde  de  fer,  de  charbon,  etc.)  ;  elles  ont  été  décrites 
tout  au  long  dans  les  savantes  leçons  du  professeur  Charcot 
sur  les  pneuraokonioses.  «  Chez  un  animal  sacrifié  au  bout 
d'un  mois  (après  inhalation  de  poudre  de  charbon),  dit 
M.  Gombault',  on  rencontrait...  les  lésions  d'une  véritable 
pneumonie  intestitielle  :  épaississement  des  parois  alvéolaires, 
rétrécissement  de  leur  cavité,  transformation  cubique  de  leur 
épithélium  de  revêtement.  ■ 

Cette  pneumonie  interstitielle  qui,  dans  ces  expériences,  a 
été  consécutive  à  une  bronchite  primitive,  nous  l'avons  obte- 
nue également  en  introduisant  l'agent  irritant  dans  le  torrent 
circulatoire.  Ce  seul  fait  nous  paraîtrait  déjà  fort  intéressant 
parce  que,  transporté  dans  le  domaine  de  la  pathologie  hu-- 
maine,  il  nous  démontrerait  que  c'est  souvent  à  tort  que  l'on 
serait  tenté  de  considérer  la  bronche -pneumonie  comme 
étant  toujours  consécutive  à  la  bronchite  :  une  action  irri-  - 

<   Tbès»  citée,  expériences  du  prareaseur  RsDvisr. 

•  OsinbBHlt,   Reriie  gioénie  mr  /«a  pnvimoÈoDSose»,  revue   mensuaHe, 
10  mai  1S7B. 
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tante  agissant  directement  sur  les  vaisseaux,  une  vascularile 
prioiitive  déterminée  par  un  agent  morbide  quel  qu'il  soit 
et  entraîné  par  le  courant  sanguin,  peut  produire  des  lésions 
identiques. 

Mais  il  y  a  plus,  et  si  l'on  suppose  un  degré  de  plus  dans 
l'ezcilBlion  inJlammatoire,  oette  pneumonie  interstitielle  peut 
évoluer  avec  une  vigueur  inusitée  et  prendre  un  aspect  qui 
la  rapproche  alors  de  certaines  néoplasies  épilhéliales  au 
point  de  rendre,  au  premier  abord,  la  distinction  fort  difficile. 
II  ne  s'agit  plus  simplement  d'alvéoles  déformés,  rétrécis 
par  l'épaississement  du  tissu  interstitiel  ;  il  y  a,  au  contraire, 
agrandissement  de  ces  cavités  alvéolaires  qui  ont  boui^onné 
et  envahi  de  toute  part  la  gangue  Qbro-sarcomateuse  qui  les 
environnait.  A  mesure  que  ces  cavités  augmentent  ainsi 
d'étendue,  leur  revêtement  épithéUal  se  multiplie  afin  de 
tapisser  toujours  les  parois  de  nouvelle  formation.  Il  y  a  là, 
eu  un  mot,  une  néoformation  pathologique  dont  les  ressem- 
blances a.\ec  répithélioma  sont  frappantes;  si  remarquables 
même,  qu'il  suffira  de  jeter  un  regard  sur  les  ligures  1  et  4 
de  la  planche  I  pour  se  convaincre  de  la  difficulté  que 
préeenlerait  le  diagnostic  anatonûque,  si  l'on  n'avait  assisté  à 
l'évolution  complète  du  processus.  La  ligure  3,  dessinée  à  un 
très  faible  grossissement,  donne  une  idée  d'ensemble  de  la 
lésion  ;  et  la  figure  4  représente  une  des  cavités  de  la  figure  1 , 
reproduite  à  un  très  fort  grossissement.  C'est  là  l'image 
de  la  forme  d'épithélioma  décrit  par  Malassez  sous  le  nom 
d'épithélioma  muquoïde;  et  la  lésion  qui  nous  occupe  ici 
emprunte  à  cette  forme  de  tumeur  épithéliale,  non  seulement 
son  état  adulte,  mais  même  son  mode  de  développement. 

M.  Malassez  décrivant  un  cas  de  cancer  encéphaloide  du 
poumon,  et  étudiant  son  mode  de  reproduction,  s'exprime  en 
ces  termes  '  :  >  A  un  premier  degré,  les  cellules  sont  encore 
disposées  en  revêtement  comme  les  cellules  épithéliales 
normales  ;  mais  elles  sont  devenues  métalypiques  et  prolifé- 
rantes, et,  au  lieu  de  constituer  un  revêtement  réguliw,  elles 
forment  des  végétations  qui   s'avancent  peu  à  peu  dans 

Arch.  ae  Pb/s!ol.,  t.  VlU  (1176),  p.  3S5. 
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l'intérieur  de  la  cavité  kystique  :  l'épithélioma  rauquoïde  est 
devenu  végétant. 

A.  un  second  degré,  les  cellules  épithéliales  métatypiques 
et  proliférantes  remplissent  complètement  les  espaces  dans 
lesquels  elles  se  trouvent  ;  elles  envoient  au  loin  des  prolon- 
gements épithéliaux  pleins,  que  l'on  peut  considérer  comme 
des  végétations  qui  se  sont  infiltrées  et  ont  progressé  dans 
les  interstices  et  les  lymphatiques  des  tissus  voisins  : 
l'épithélioma  a  perdu  sa  disposition  de  revêtement,  son  aspect 
muquoïde  :  il  est  devenu  infectant.  > 

Nous  venons  d'emprunter  cette  description  au  savant 
anatomo-pathologiste,  parce  qu'elle  nous  dispense  de  décrire, 
en  termes  bien  moins  autorisés,  ce  qui  existe  dans  les  poumons 
de  nos  lapins.  Ces  bourgeons  pleins  s'enfonçant,  non  pas 
précisément  dans  les  cavités,  mais  dans  le  tissu  fîbro-sarco- 
mateux  ambiant  sont,  pour  ainsi  dire,  innombrables,  et  on 
assiste  souvent  ii  la  transformation  de  ce  cordon  infectant  ea 
cavité  alvéolaire  ou  plutôt  épithéliomateuse  nouvelle.  Cette 
cavité  n'est,  d'abord,  qu'une  fente  linéaire  creusée  dans  le 
cordon  (voir  C,  figure  3,  planche  I),  et  bordée  de  cellules 
métatypiques  ;  puis  la  fente  devient  cavité  qui  se  tapisse 
d'épithélium  cubique  ou  typique,  et  forme  un  diverticulum 
relié  sans  transition  à  l'alvéole  d'où  était  primitivement 
parti  le  bourgeon  infectant. 

D'autres  fois,  le  cordon  plein  se  renfle  subitement  en  ud 
gros  bourgeon  de  cellules  métatypiques  :  on  dirait  une 
massue  volumineuse  appendue  à  son  manche. 

Puis,  bientôt,  de  nouvelles  cavités  commencent  à  se  creuser 
au  sein  de  cette  masse  cellulaire,  et  sans  être  reUées  à  la 
cavité- mère  par  canalisation  du  pédicule  infectant.  On  aper- 
çoit alors  des  anfractuosités,  des  canaux  de  dimensions  très 
diverses,  sans  direction  déterminée,  creusés  au  sein  d'una 
masse  de  cellules  métatypiques,  formant  elles-mêmes  un 
groupement  d'aspect  bizarre.  Cet  ensemble  donne  des  figures 
à  interprétation  fort  délicate,  et  dont  M.  Malassez  nous  a 
parfaitement  défini  la  nature  et  les  rapports  pathologiques. 

Jusqu'ici  nous  ne  nous  sommes  occupé  que  de  l'élément 
épithélial  :  il  est,  de  fait,  l'élément  prépondérant  et  à  lui 


D.q.tizecbvGoOgle 


TUBERCULOSE   D 

seul  caractéristique.  Mais  la  trame  conjonctive,  également 
en  voie  d'évolution,  qui  engaine  de  toutes  parts  les  produc- 
tions cellulaires  est,  à  d'autres  points  de  vue,  non  moins 
intéressante. 

On  comprend  qu'au  sein  d'un  tissu  où  s'accomplissaient 
des  transformations  pathologiques  si  considérables  et  si 
rapides,  il  devait  exister  un  grand  nombre  de  vaisseaux 
sanguins.  De  nombreux  capillaires  de  nouvelle  formation  s'y 
trouvent  en  efTet:  c'est  même  l'élément  vasculaire  qui  frappe 
tout  d'abord  l'attention,  au  point  de  simuler  par  places  de 
véritables  tumeurs  érectiles.  L'origine  de  toutes  ces  néo-for- 
malions  vasculaires  était  importante  k  connaître  et  elle  nou$ 
a  vivement  préoccupé.  Malheureusement  nous  n'avons  pu 
nous  former  nne  opinion  déHnitive  à  cet  égard.  On  peut 
admettre,  croyons-nous,  soit  un  bourgeonnement  rapide  des 
vaisseaux  anciens,  soit  une  vascularisation  indépendante,, 
aux  dépens  d'une  multitude  de  cellules  géantes  qui  existent 
partout,  dispersées  dans  ce  tissu  morbide. 

La  première  hypothèse  est,  certes,  fort  admisible.  Mais, 
cependant,  voici  un  fait  qui  doit,  dans  ce  cas,  nous  causer 
nne  vive  surprise  :  le  poumon  gauche  du  lapîn  15  était  peu 
altéré  dans  ses  parties  supérieures,  mais  les  quatre  cinquiè- 
mes du  lobe  inférieur  ne  formaient  qu'une  masse  indurée, 
blanchâtre,  ayant,  en  un  mot,  l'aspect  sarcomateux.  Nous 
avons  injecté  ce  poumon  au  bleu  de  Prusse  et  sous  une  ^rès 
Forlc  pression,  par  le  tponc  artériel  pulmonaire  du  hile.  Or 
l'injection  se  délimitait  déjà,  à  l'œil  nu,  par  une  ligne  d'une 
régularité  presque  mathématique  sur  toute  la  circonférence 
de  la  lésion,  au  point  qu'un  seul  atéme  de  matière  colorante 
ne  paraissait  pas  avoir  pénétré  dans  la  masse  morbide. 

L'examen  microscopique  a  confirmé  la  chose;  et,  néan- 
moins, un  nombre  énorme  de  capillaires  à  paroi  purement 
endothéliale,  souvent  remplis  de  sang,  existaient  partout 
dans  le  néoplasme.  Étant  admises  les  nombreuses  communi- 
cations que  nous  dirons  exister  entre  le  système  des  artères 
pulmonaires  et  bronchiques,  nous  nous  expliquons  fort  mal  ce 
défaut  absolu  de  pénétration.  N'oublions  pas  cependant  que 
Ja  plupart  des  vaisseaux  anciens  sont  absolument  rendâs 
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imperméables,  au  voisinage  du  foyer  inflammatoire,  par  des 
bourgeons  d'endovascularile. 

Tous  ces  capillaires  se  formeraient-ils  sur  place,  aux 
dépens  des  cellules  géantes?  Le  fait  est  possible;  il  nous 
parait  même  fort  probable  ;  mais  nous  n'avons  pu  le  démon- 
trer. Toutes  ces  gi-osses  cellules  sont  munies,  le  plus  souvent, 
de  longs  prolongements  qui  ne  sont,  peut-être,  que  des 
cordons  angioplastiques,  comme  Malassez  et  Brodowki  l'ont 
vu  dans  des  cas  analogues.  Beaucoup  d'entre  elles  contiennent 
même  dans  leur  protoplasma,  et  mêlés  aux  noyaux,  un 
nombre  considérable  de  globules  rouges  du  sang.  Mais  ces 
globules,  le  plus  souvent  déformés  ou  morcelés,  ne  sont  pas 
de  formation  nouvelle  ;  ils  ont  été  simplement  englobés  dans 
la  cellule  en  mouvement.  Nous  resterons  donc  dans  un 
doute  prudent  jusqu'à  ce  que  de  nouvelles  expériences  nous 
permettent  de  prendre  un  parti  définitif. 

Nous  ferons,  à'propos  de  ces  mêmes  cellules  géantes,  une 
remarque  dont  l'importance  est  facile  à  saisir.  On  a  dit  que, 
dans  le  tubercule,  leur  aspect  tout  particulier  ne  permettait 
pas  de  les  confondre  avec  les  éléments  similaires  propres 
aux  inflammations  d'une  autre  nature  ;  éléments  qui,  ainsi 
que  nous  venons  de  le  rappeler,  seraient  souvent,  dans  ces 
cas,  de  nature  angioplastique. 

Dans  un  travail  récent ,  le  professeur  Weigert  (  de 
Leipzig  ')  va  même  plus  loin  :  attribuant  à  Langbans  la 
paternité  de  ces  cellules  géantes  propres  aux  tubercules  et 
absolument  différentes,  dit-il,  de  toutes  les  autres  espèces  de 
cellules  géantes,  il  propose  de  les  désigner  dorénavant  sous 
le  nom  de  cellules  géantes  de  Langhans.  Ces  cellules  géantes 
tuberculeuses  se  reconnaîtraient  à  leur  forme  plus  ou  moins 
arrondie,  à  leur  protoplasma  uniformément  granuleux  et, 
surtout,  à  la  couronne  tout  à  fait  caractéristique  de  noyaux 
placés  à  la  périphérie  de  l'élément. 

Si  le  professeur  Weigert  tient  absolument  a  admettre  un 
élément  spécifique  dans  le  tubercule,  il  devra  le  chercher 
ailleurs  que  dans  la  cellule  géante  de  Langhans,  car  nous 
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donnons  en  A  et  B,  planche  I,  le  dessin  de  deux  cellules 
prises  au  hasard  dans  nos  préparations  et  qui  nous  parais- 
sent réunir  à  un  si  haut  degré  tous  les  attributs  de  la  cellule 
de  Langhans,  que  toute  distinction  serait  véritnblement 
difficile.  Il  est  bien  entendu,  d'après  tout  ce  qui  précède,  que 
toutes  n'avaient  pascet  aspect,  puisqu'un  grand  nombre  nous 
ont  paru,  au  contraire,  de  nature  angioplastique.  Mais  ces 
dernières  étaient  surtout  disséminées  dans  les  masses  d'appa- 
rence épithéliomateuse,  tandis  que  les  cellules  de  Langhans 
et  de  Weigert  existaient  précisément  dans  la  région  des 
nodules  pseudo-tuberculeux.  Leur  ressemblance  avec  de 
vrais  tubercules  n'en  est,  d'ailleurs,  que  plus  frappante. 

Après  avoir  décrit  les  lésions  que  nous  avons  obtenues  avec 
l'huile  de  croton,  nous  devons  résumer,  en  quelques  mots, 
les  résultats  que  nous  ont  donnés  nos  autres  injections.  Nous 
devrons,  en  e^et,  comparer  tous  ces  faits  et  déduire,  de  ce 
rapprochement,  des  analogies  et  des  différences  également 
intéressantes. 

II.  InjMtloaa  de  po«dre  4e  lycopadp. 

.  Sur  les  11  lapins  qui  ont  regu  des  injections  veineuses 
de  cette  nature,  quelques-uns  ont  rapidement  succombé  et  ne 
peuvent  entrer  en  ligne  de  compte. 

Mais  les  lapins  1,  2,  6,  7,  8  et  11  ont  survécu  à  l'expé- 
rience, et  nous  les  avons  sacriGés  de  8  à  25  jours  aprésl'in- 
jection. 

Les  lésions  observées  sur  cette  série  d'animaux  méritent 
toute  notre  attention.  Outre  l'endovascularite  qui  a  été,  on  le 
comprend,  le  fait  initial,  il  y  avait,  çà  et  là,  dans  les  poumons, 
des  inflammations  Interstitielles  qui  présentaient  presque 
toigours  la  forme  nodulaire.  Mais  ces  nodules  formés  par  un 
amas  de  cellules  embryonnaires  n'avaient,  par  eux-mêmes, 
aucun  caractère  spécial  :  toute  autre  inflammation,  fût-elle 
une  granulation  tuberculeuse  en  voie  de  développement,  dé- 
buterait d'une  façon  tout  à  fait  identique.  Notons  enfin  l'exis- 
lence  fréquente  autour  de  ces  nodules  d'une  petite  zone  de 
pneumonie  calarrhale. 
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Voici,  du  reste,  le  compte  rendu  de  l'autopsie  des  lapins 
2  et  3  morts  le  premier  9  jours,  et  le  deuxième  2  jours  après- 
l'injection. 

Au  premier  aspect,  les  poumons  paraissent  normaux  ; 
mais  en  les  examinant  attentivement,  après  les  avoir  extraits 
de  la  cage  ihoracique,  on  constate,  çà  et  là,  la  présence 
d'ecchymoses  sous-pleurales  :  il  y  a,  de  la  sorte,  trois  ou 
quatre  taches  ecchymotiques  par  organe.  Sur  plusieurs  lapins» 
ces  épancliements  sanguins  sous-pleuraux  avaient,  à  la  base 
du  lobe  inférieur,  une  étendue  de  1  centimètre  carré  de  sur- 
face, ou  même  davantage. 

Sur  un  des  poumons  du  lapin  2,  nous  trouvons  deux  pe- 
tits nodules  grisâtres,  saillants,  arrondis,  ayant,  en  un  mot, 
tout  à  fait  l'aspect  de  tubercules  miliaires  jeunes.  Des  coupes 
pratiquées  tfur  ces  organes,  et  en  un  grand  nombre  de  points, 
après  durcissement  et  coloration  par  le  picro-carminato 
d'ammoniaque  ou  la  purpurine,  nous  ont  permis  de  constater 
les  faits  suivants.  Un  très  grand  nombre  d'anéi'ioles  et  d& 
capillaires  sont  totalement  oblitérés,  suivant  leur  diamètre, 
par  un  seul  ou  plusieurs  grains  de  lycopode.  Autour  de  ces 
corps  étrangers,  la  tunique  interne  du  vaisseau  est  proliferée. 
L'inflammation  s'est  propagée  ensuite  dans  une  zone  péri- 
vasculaire  d'étendue  variable,  englobant  souvent  la  branche 
lobulaire  voisine.  L'épitiiélium  cylindrique  de  celte  dernière 
se  détache  alors  en  blocs  plus  ou  moins  compactes,  elles- 
cellules  embryonnaires  qui  infiltrent  les  tuniques  sous-ja- 
centes  viennent  faire  saillie  dans  le  canal  aérien. 

Une  série  de  coupes  pratiquées  au  niveau  des  nodules 
que  nous  avons  signalés  à  la  surface  des  poumons  du  lapin  2 
nous  offrent  les  particularités  suivantes  :  chaque  nodule  est 
un  foyer  inflammatoire  sous-pleural,  parfaitement  circulaire 
et  dont  le  diamètre  est  de  16  â  18  millimètres,  il  est  consti- 
tué, à  la  périphérie,  par  une  bande  de  tissu  tihro-sarcamo- 
téux  en  voie  d'évolution  fibreuse.  La  zone  moyenne  est  un 
ainas  de  cellules  embryonnaires  au  milieu  desquelles  on 
peut'compter  de  80  à  100  grains  de  lycopode  situés  hors 
de  tout  vaisseau.  EnQn,  tout  à  fait  au  centre,  il  y  a  surtout 
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des  globules  rouges  mélangés  encore  à  quelques  spores  de 
lycopode. 

Nous  avons  donc  affaire  ici  à  un  processus  qui  rappelle 
celui  de  l'infarclus  hémorrhagique  ;  et,  d'ailleurs,  une  arté- 
riole  qui  entoure  le  nodule  sur  un  tiers  de  sa  circonférence, 
et  dans  l'intérieur  de  laquelle  on  retrouve  également  quel- 
ques spores  de  lycopode,  est  bien  probablement  le  vaisseau 
qui,  enflammé  en  un  point  de  sa  paroi,  a  été  la  source  de 
l'hémorrhagie.  Notons,  en  passant,  qu'il  est  fréquent  de 
trouver  des  hémorrhagies  semblables  au  sein  d'inflam- 
mations incontestablement  tuberculeuses.  Ces  ruptures 
vasculaires  sont  même  la  règle  dans  les  néo -formations 
pathologiques  de  la  morve.  Et,  néanmoins,  ces  différentes 
inflammations  ne  sont  pas  assimilées  à  de  simples  infarctus. 
C'est  là  une  remarque  dont  nous  ferons  bientôt  ressortir  tout 
i'intérél. 

En  résumé,  nous  avons  trouvé  chez  nos  deux  lapins  : 
1"  de  nombreux  vaisseaux  enflammés  et  dont  la  tunique  in- 
terne était  en  voie  de  prolifération  ;  2?  de  petils  foyers  in- 
flammatoires périvasculaires  et  péribronchiques,  consécutifs 
à  ces  endovascularites.  Ils  sont  souvent  le  centre  d'une  zone 
plus  ou  moins  étendue  de  pneumonie  catarrhale  ;  3°  quelques 
nodules  inflammatoires,  hémorrhagiques  à  leur  centre,  em- 
pruntaient les  caractères  macroscopiques  du  tubercule  mi- 
liajre,  ils  étaient  en  voie  d'évolution  fibreuse. 

Nous  dirons  encore  quelques  mots  d'un  lapin  de  cette  série, 
le  n"  3,  non  pas  qu'il  nous  ait  présente  un  intérêt  plus  parti- 
culier, mais  simplement  parce  que  les  préparations  micros- 
copiques de  ses  poumons  nous  ont  fourni  les  figures  2  et  3  de 
la  planche  II.  La  figure  3  est  un  bel  exemple  d'endovas- 
cularite  au  début;  un  petit  bourgeon  embryonnaire  sem- 
blable À  celui  d'une  plaie  extérieure  s'élève  au-dessus  de  la 
tunique  interne  et  s'avance  dans  l'intérieur  du  vaisseau.  Un 
caillot  sanguin  fixé  à  ce  niveau  contient  de  la  fibrine  et  les 
quelques  spores  de  lycopode  qui  ont  été  l'origine  de  cette 
inflammation.  L'endovascularile  représentée  dans  la  figure  2 
était  bien  plus  développée.  Un  bourgeon  embryonnaire  di- 
vise le  canal  vasculaire  en  deux  canaux  secondaires  dans 
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lesquels  te  sang  circulait  encore,  mais  on  y  voit  une  quan- 
tilé  énorme  de  globules  blancs. 

Ce  sont  là  deux  types  principaux  d'endovascularite.  Ajou- 
tons que  l'oblitération  peut  être  complète  et  s'opérer  de  mille 
manières. 

lit.  lalectlm*  Tascnlatre  avec  la  pandre  4e  rolvre  de  Caienae. 

Un  seul  lapin,  le  n"  16,  a  reçu  une  injection  de  cette 
nature  le  il  Juin  dernier.  Comme  lijouissail  d'une  santé  par- 
faite le  8  Juillet  suivant,  nous  lui  fîmes,  par  la  veine  jugu- 
laire du  côté  opposé,  une  injection  d'huile  de  croton  au  cen- 
tième. 

A  l'autopsie  pratiquée  48  heures  après  la  deuxième  injec- 
tion, il  nous  a  éLé  possible  de  reconnaître  les  lésions  propres 
à  chacune  de  ces  deux  expériences.  Les  unes,  celles  qui 
seules  doivent  nous  occuper  actuellement,  étaient  dues  à 
l'effet  irritant  du  poivre  de  Cayenne  :  foyers  d'endovascula- 
rite encore  bien  limités,  nodules  inflammatoires  formés  par 
des  amas  périvascutaires  et  péribroncbiques  de  cellules  em- 
brj'onnaires,  se  retrouvaient  dans  le  poumon  de  cet  animal, 
tout  comme  dans  celui  des  précédents.  Le  seul  fait  saillant 
était  l'étendue  plus  considérable  de  la  zone  de  pneumonie 
calarrbale  qui  évoluait  autour  d'un  certain  nombre  de  no- 
dules. 

IV.  iBjeciloB  de  paadre  de  eantharldes. 

Nous  n'avons  fait  également  qu'une  seule  injection  de 
cette  nature  sur  un  seul  animal,  le  n*  17.  Mais  les  résultats 
qu'elle  nous  a  donnés  sont  fort  intéressants  et  méritent  de 
nouvelles  recherches. 

Comme  nous  l'avons  dit  au  début  de  ce  chapitre,  les  àitté- 
rents  liquides  que  nous  avons  successivement  employés  dans 
ces  recherclies  étaient  non  seulement  de  plus  en  plus  irri- 
tants, mais  ils  l'étaient,  pour  ainsi  dire,  chacun  à  sa  ma- 
nière. 

C'est  ainsi  que,  tandis  que  l'huile  de  cpoton  a  surtout  pro- 
voqué de  violentes  inflammations  interstitielles,  et  surtout  de 
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beaux  nodules  d'apparence  luberculeuse,  la  poudre  de  can- 
tharides  a,  au  contraire,  principalement  occasionné  des  lé- 
sions de  pneumonie  calarrhaie  très  étendues  et  fort  remar- 
quables. 

Une  sériede  coupes,  comprenant  une  artériole  d'environ 
i  mitlimétre  de  diamètre,  sont  particulièrement  intéressantes. 
Dans  rintérieur  du  vaisseau,  quelques  fragments  de  cantha- 
rides  sont  plongés  au  sein  dun  énorme  boui^on  embryon- 
naire qui  en  oblitère  totalement  la  cavité. 

L'inflammation,  partie  de  la  paroi  vasculaire,  a  atteint  une 
grosse  bronche  cartilagineuse  voisine;  celle-ci  a  perdu  son 
épilbélium  et  ses  différentes  tuniques  sont  en  partie  détruites 
eL  remplacées  par  les  éléments  jeunes  qui  les  infiltrent. 

Dans  le  voisinage  immédiat  de  l'artère  et  de  la  bronche, 
on  observe  celte  forme  particulière  de  pneumonie  épîthéliale, 
fort  limitée  dans  les  poumons  de  cet  animal,  mais  que  nous 
avons  retrouvée,  dans  tout  son  développement,  sur  d'autres 
animaux  après  tes  injections  d'huile  de  croton. 

Tout  autour  de  ce  nodule  broncho>pneumonique  existe 
une  vaste  zone  de  pneumonie  catarrhale,  et  les  parois  alvéo- 
laires ont  perdu  leur  revêtement  endothélial  ;  ces  parois  soni 
elles-mêmes  infillrées  d'éléments  embryonnaires  dans  le  voi- 
sinage immédiat  du  nodule.  Puis,  cette  inflammaiion  con- 
jonctive disparait  peu  à  peu  à  mesure  qu'on  s'en  éloigne,  et 
le  processus  irritalif  finit  par  être  purement  épithélial.  Un 
nombre  ënorme  de  cellules  catarrhales  encombrent  alors  les 
alvéoles.  Ces  cellules  sont  volumineuses,  très  granuleuses  et 
à  plusieurs  noyaux. 

Notons,  enfin,  qu'à  la  surface  des  poumons  il  y  avait  plu- 
sieurs plaques  ecchymotiques.  Les  coupes  pratiquées  à  ce 
niveau  nous  montrent  une  infiltration  sanguine  diffuse  et  sem- 
blable à  celle  qui  a  été  décrite  tout  récemment  dans  la  bron- 
cho-pneumonie des  jeunes  enfants,  par  M.  le  professeur 
Parrot  '. 

En  résumé,  sous  l'influence  d'une  même  cause,  l'irritalion 

•  Pimrt,  Revue  measaaU»,  10  neplenibr*  187B. 
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vasculaire,  nous  avons  obtenu  des  lésions  bien  différentes  et 
qui  méritent  d'être  classées  en  plusieurs  groupes, 

Les  unes,  disons-le  tout  d'abord,  sont  incontestablement 
des  infarctus,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait  observer.  Dans 
ce  nombre  se  rangent  une  bonne  partie  de  celles  qui  ont  pour 
cause  les  injections  avec  la  poudre  de  lycopode.  Ce  fait  est 
d'autant  plus  intéressant  que  cette  poudre  était  à  peu  près 
inerte,  en  tant  qu'agent  irritant,  et  oblitérait  d'une  façon  pu- 
rement mécanique  la  lumière  des  vaisseaux.  Sous  l'influence 
de  cette  obstruction  subite,  il  y  a  eu  rupture  des  capillaires, 
hémorrhagie  intra-alvéolaire  et,  consécutivement,  réaction 
inflammatoire  périphérique,  telle  qu'elle  se  produit  d'habi- 
tude en  pareilles  circonstances. 

Mais  quelle  a  été  la  conséquence  des  injections  de  nature 
beaucoup  plus  irritante,  parmi  lesquelles  celles  avec  l'huile 
de  croton  diluée  occupent,  incontestablement,  le  premier  rang? 
Les  lésions  produites  en  pareil  cas  ne  rappellent  en  rien  le 
mécahisme  de  l'infarctus.  Ici,  le  fait  initial  a  toujours  été  une 
irritation  du  vaisseau  débutant  dans  sa  tunique  interne,  au 
niveau  même  du  siège  de  l'embolus,  mais  rayonnant  rapide- 
ment dans  les  tissus  périphériques.  Quant  aux  produits  de 
celte  inflammation,  leurvariélé  même  nous  semble  de  nature 
à  jeter  un  certain  jour  sur  la  pathogénie  des  différents  pro- 
cessus morbides  dont  l'organisme  peut  être  le  siège. 

Quelles  différences,  en  effet,  entre  les  lésions  que  nous 
trouvons  dans  les  différents  lobes  pulmonaires!  —  Aux  som- 
mets, quelques  gouttelettes,  d'un  très  petit  volume,  n'ont 
enflammé  qu'un  petit  nombre  d'artérîoles  d'un  calibre  pres- 
que capillaire  ;  la  puissance  inflammatoire  de  l'embolus  était 
donc  peu  considérable  ;  mais  son  degré  d'action  que,  dans 
l'état  actuel  de  la  science,  nous  ne  pouvons  ni  estimer  ni 
évaluer  en  mesures  connues,  était,  cependant,  juste  suffisant 
pour  reproduire  exactement  les  lésions  anatoraiques  propres  à 
la  diathèse  tuberculeuse.  Nos  expériences  n'ont  porté,  il  est 
vrai,  que  sur  le  poumon  ;  mais  il  est  probable  que  les.résul- 
tats- eussent  été,  à  peu  de  chose  près,  les  mêmes  dans  les 
autres  organes. 
Nous  avons  donc  réalisé  là  les  conséquences  du  contago 
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tuberculeux  :  nous  avons,  pour  ainsi  dire,  «ngendré  ce  con- 
tage  de  toutes  pièces.  Mais,  de.  même  que  le  stras  le  plus 
pur  ne  sera  jamais  du  diamant,  de  même  aussi  il  y  aura 
toujours,  entre  notre  pseudo-agent  tuberculeux  et  le  vrai 
contage  de  la  tuberculose,  celte  différence  radicale,  fonda- 
mentale, que  notre  inflammation  pseudo-tuberculeuse  épuise 
localement  sa  puissance  et  ne  peut  rien  produire  au  delà , 
tandis  que  le  véritable  agent  tuberculeux  renaît  sans  cesse 
dans  la  personne  des  produits  pathologiques  dont  il  entraîne 
la  formation,  et  il  peut,  par  propagation  directe  ou  àdistance, 
infecter  tout  l'organisme  el,  peut-être,  même  d'autres  orga- 
nismes semblables,  après  dissémination  par  l'atmosphère. 

Bans  les  lobes  moyens  et  inférieurs,  l'huile  irritante  a  fait 
irruption  en  quantités  beaucoup  plus  considérables,  et  elle  y 
a  manifesté  une  puissance  inllammatoire  supérieure  à  celle 
d'où  dépend  l'évolution  des  processus  tuberculeux  ou  pseudo- 
tuberculeux  , 

A  son  summum  d'intensité,  cette  irritation  a  détruit  tout 
l'organe,  et  nous  avons  obtenu  les  lésions  qui  caractérisent 
plus  spécialement  l'abcès  mélastatique. 

A  un  degré  inférieur,  la  trame  organique  a  été  simplement 
enilammée,  elle  a  proliféré,  et  nous  avons  I  obtenu  des 
lésions  de  pneumonie  interstitielle  chronique  avec  transfor- 
mation cubique  des  épithéliums. 

Mais,  entre  l'inflammation  destructive  ou  abcêdée  et  l'in- 
flammation interstitielle  chronique,  se  place  un  état  d'irri- 
tation intermédiaire  et  qui  nous  parait  dû  à  une  quantité 
d'action  inflammatoire  équivalente  à  celle  qui  caractérise 
l'agent  morbide  naturel  qui  engendre  l'épithélioma,  peut-être 
même  le  cancer  :  nous  avons  là,  en  d'autres  termes,  un 
pseudo-agent  cancéreux.  Et  de  fait,  nous  observons  alors 
dans  les  poumons  de  nos  lapins  un  bourgeonnement  épithê- 
lial  des  extrémités  bronchiques,  et  une  forme  de  propagation 
par  bourgeons  épithéliaux,  pleins  d'abord,  canaliculés  ensuite, 
qui  nous  rappelle  absolument  le  mode  d'accroissement  de 
certaines  tumeurs  épithéliales  malignes. 

Ces  faits  sont  bien  intéressants,  surtout  si  nous  réfléchis- 
sons à  ce  qu'ils  sont  tous  dus,  malgré  leurs  grandes  diver- 
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gences,  à  l'irritation  primitive  d'un  seul  système,  le  système 
vaBCulaire.  Ils  semblent  justifier,  en  outre,  cette  opinion  du 
grand  physiologiste  Claude  Bernard,  qui  pensait  que  l'on 
parviendrait,  peut-être,  à  reproduire  expérimentalement  un 
jour  les  lésions  de  la  pathologie  humaine  en  apparence  les 
plus  spécifiques. 

Mais,  pour  revenir  à  notre  sujet,  et  pour  le  but  spécial 
qui  nous  occupe  dans  ce  mémoire,  on  comprend  quelle  im- 
portance capitale  nous  attachons  à  l'endovascularîte  des  som- 
mets, celle  dont  la  conséquence  a  été  une  pseudo-tuberculose. 
Le  rôle  si  prépondérant  que  nous  avons  attribué  à  l'endovas- 
cularite  tuberculeuse  nous  semble  fort  justifié  par  les  faits 
expérimentaux. 

Nous  allons  d'ailleurs  reproduire,  avec  d'autant  plus  d'in- 
sistance, les  principaux  arguments  que  nous  avions  déjà  fait 
valoir  en  faveur  de  cette  opinion. 

TROISIÈME  P.\RT1E 

TUBERCULOSE    PULMONAIRE 


L'aiiatomie  normale  des  organes  respiratoires  a  été,  de 
nos  jours,  fort  bien  étudiée;  nous  nous  permettrons  cepen- 
dant de  faire  quelques  remarques  sur  le  système  vaaculaire 
de  ces  organes. 

Les  analomistes  se  refusent,  généralement,  à  admettre  des 
communications  entre  le  réseau  capillaire  des  alvéoles  et  les 
fmes  terminaisons  des  artérioles  bronchiques.  Cohnheim  et 
Litten  affirment,  [dans  un  travail  récent',  que  <  rien  ne 
prouve,  jusqu'à  présent,  que  l'artère  bronchique  puisse  irri- 
guer un  district  alvéolaire  dont  l'artère  pulmonaire  a  été 
obliiérée.  1  11  est  vrai,  foulent-ils,  que  Virchow  a  pu  injec- 
ter par  l'aorte  un  poumon,  même  au  niveau  du  point  où  une 
branche  artérielle  était  complètement  oblitérée  par  une  boule 

t..  <  Colinheim  al  Litten,  VireboWa  Arcbir,  t.  LXV,  p.  09. 
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de  caoutchouc;  mais  cette  embolie  mécanique  datait  de  trois 
ans  et  il  avait  dû  se  faire  une  circulation  nouvelle. 

Cohnheim  et  Litten  n'ayant  aucune  confiance  (nous  ne  sa- 
vons vraiment  pourquoi)  dans  le  résultat  d'injections  cadavé- 
riques, ont  fait  des  aaio-injeciions  de  chiens  et  rie  lapins  vi- 
vants, et  dans  les  poumons  desquels  ils  avaient,  préalablement, 
pratiqué  des  embolies  artérielles  au  moyen  de  boules  de 
paraline. 

Une  solution  aqueuse  de  bleu  d'aniline  ou  de  chromate  de 
plomb  introduite  lentement  par  la  veine  jugulaire  donne  de 
magnifiques  injections  pulmonaires  ;  et  on  constate,  disent-ils, 
que  le  liquide  injecté  n'a  jamais  pénétre  dans  le  réseau  capil- 
laire fourni  par  le  tronc  artériel  oblitéré. 

Remarquons  d'abord  que  Cohnheim  et  Litten  critiquent 
fort  à  tort,  selon  nous,  les  résultats  de  l'injection  de  Virchow. 
Us  constatent  eux-  mêmes  que,  dans  l'expérience  dont  il  s'agit 
ici,  ce  savant  anatomo-pathologiste  trouva  le  lobe  correspon- 
dant à  l'artère  oblitérée  «  parfaitement  sain,  parfaitement 
insuiriable  et  d'aspect  extérieur  tout  à  fait  normal.  >  Com- 
ment, dans  ces  conditions-là,  une  nouvelle  circulation  aurait- 
elle  pu  s'établir?  Il  ng  peut  y  avoir,  en  dehors  d'un  processus 
inflammatoire,  de  néo-formations  vasculaires  dans  un  organe 
adulte. 

Nous  avons,  du  reste,  répété  l'expérience  de  Virchow  de  la 
façon  suivante.  Apr-ès  avoir  rapidement  ouvert  la  cage  thora- 
cique  d'un  cochon  d'Inde  et  posé  une  ligature  sur  te  Ironc  de 
l'artère  pulmonaire  à  son  origine,  nous  avons  poussé  une 
injection  ascendante  de  bleu  de  Prusse  à  la  géhitine,  par 
l'aorte  abdominale.  La  matière  colorante  n'a  pu  pénétrer  dans 
les  vaisseaux  pulmonaires  que  par  les  artères  bronchiques. 
Or,  sur  des  coupes  de  l'organe,  il  est  aisé  de  voir  que  le 
réseau  des  capillaires  alvéolaires  est,  sans  doute,  très  impar- 
faitement injecté.  Toutefois,  l'injection  dessine  admirable* 
ment  des  lobules  entiers  ;  elle  a  même  pu  refluer  dans  des 
artères  pulmonaires  d'un  certain  calibre,  sans  que  l'on  puisse 
constater  la  moindre  rupture  ou  la  moindre  diffusion.  Nous 
conclurons  donc,  ainsi  que  l'expérience  de  Virchow  le  démon- 
trait déjà,  que,  du  moins  chez  le  cochon  d'Inde,  le»  vaisseaux 
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bronchiques  peuvent,  à  l'état  normal,  suppléer  les  artères 
pulmonaires.  C'est  là  un  fait  dont  la  démonstration  devait 
nécessairement  précéder  l'étude  d'un  certain  nombre  de  pro- 
cessus pathologiques  liés  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Nous 
devons,  d'ailleurs,  reconnaître  que  Kûtlner  était  déjà  arrivé 
au  même  résultat.  Dans  un  excellent  travail  consacré  tout 
entier  à  ce  sujet  ',  il  a  démontré  l'erreur  des  conclusions  du 
mémoire  de  Cohnheim  et  Litten. 


II. 

Nous  avons  défini*  le  tubercule,  une  artério-broncho-pneu- 
monie  caractérisée  par  la  marche  et  le  mode  de  combinai- 
son des  lésions  prolifératives  qui  évoluent  simultanément 
dans  les  vaisseaux,  les  bronches  et  les  cavités  alvéolaires. 
Cette  définition  mérite  quelques  explications  plus  détaillées 
et  plus  directement  conflrmatives  de  celles  qui  ont  été  expo- 
sées dans  notre  précédent  travail. 

Parmi  les  lésions  propres  à  la  tuberculose  pulmonaire, 
celles  qui  évoluent  sur  les  bronches  et  les  parois  alvéolaires 
ont  surtout  fixé  l'attention  des  anatomo-pathologistes  ;  et  l'on 
a  souvent,  depuis  Reinbardt,  considéré  le  tubercule  comme 
une  variété  de  broncho-pneumonie.  Cette  opinion  est  assu- 
rément fort  rationnelle  ;  on  comprend,  toutefois,  que  nous 
lui  reprochions  de  ne  pas  tenir  un  compte  suffisant  de  l'in- 
flanunalion,  primitive  ou  secondaire,  de  l'élément  vasculaîre. 

II  nous  paraît  inutile  d'insister  ici  sur  le  rôle  que  joue  cet 
élément  dans  toute  inflammation  ;  rôle  tellement  important 
que,  de  nos  jours  encore,  il  est  des  auteurs  qui  se  refusent  à 
admettre  l'existence  de  processus  franchement  inflammatoires 
dans  les  tissus  nonvasculaires  comme,  par  exemple,  la  cornée. 

n  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  pour  ce  qui  est  du  tuber- 
cule, on  n'a  généralement  considéré  les  vaisseaux  que  comme 
des  canaux  destinés  â  lui  fournir  les  éléments  nutritifs  néces- 
saires pendant  la  première  période  de  son  évolution.  Quant  à 

I  ViFobow's  Areb..  t.  LXXIII,  p.  47e. 
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4'origine  premidrede  ce  néoplasme,  Virchowen  fît,  on  le  sait, 
une  néoplasie  conjonctive.  Puis  on  a,  peu  à  peu,  élargi  le 
cadre  de  celte  conception,  à  tel  point  que  loule  cellule,  quelle 
qu'elle  soit,  a  été  finalement  considérée  comme  pouvant  être 
le  point  de  départ  d'une  néoplasie  tuberculeuse.  Il  n'était  tou- 
jours  pas  question  des  vaisseaux  qui  ne  pouvaient  être  que 
mécaniquement  comprimés,  à  un  moment  donné,  par  l'excès 
de  cellules  nouvelles,  et  cette  oblitération  entraînait  évidem- 
ment la  nécrobiose  des  éléments  du  néoplasme.  Sans  doute,  on 
a,  chemin  faisant,  signalé  Vendovasculante,  et  M.  le  pro- 
fesseur Renaut  lui  a  même  directement  rattaché  la  tendance 
ulcéreuse  de  certaines  lésions  syphilitiques  et  morveuses  '  ; 
maïs  on  n'en  a  jamais  fait,  pour  ainsi  dire,  le  pivot  autour 
duquel  gravitent  les  diverses  lésions  tuberculeuses; 

Nous  croyons,  au  contraire,  que  dans  presque  tous  les  cas, 
sinon  toujours,  c'est  par  l'inflammation  d'un  vaisseau  capil- 
laire ou  artériel  que  débute  la  granulation  tuberculeuse.  Bien 
souvent,  il  est  vrai,  une  brom^e  iobulaire  parait  seule  en- 
flammée, alors  que  l'artère  et  les  alvéoles  du  même  lobule 
ne  présentent  encore  rien  d'anormal.  Mais  l'étude  de  pou- 
mons injectés  avec  une  matière  colorante,  comme  nous  l'avons 
dit  ailleurs,  nous  permet  de  saisirunfait  très  important.  Dans 
les  parois  de  bronches  qui  paraîtraient  saines  sans  cet  arti- 
fice, les  capillaires  propres  sont  très  dilatés,  au  point  de  si- 
muler souvent  un  tissu  caverneux.  A  un  degré  plus  avancé, 
des  cellules  nombreuses,  d'origine  probablement  intra-vascu- 
kire,  environnent  ces  vaisseaux  et  infiltrent  leurs  parois. 
Puis,  enfin,  on  trouve  des  bronches  à  parois  totalement  en- 
flammées, proliférées,  etc.  :  c'est  dans  ces  cas  qu'une  endo- 
bronchîte  bourgeonnante  oblitère,  souvent  avec  rapidité,  la 
lumière  du  canal  et  l'englobe  dans  le  néoplasme  sarcomato- 
tuberculeux. 

Est-ce  à  dire  que  nous  rcgetons  absolument  l'influence 
d'une  bronchite  catarrhale  primitive  sur  le  développement  de 
la  phtisie?  Nous  reviendrons  bientôt  sur  cette  question  des 
plus  intéressantes. 

■  Renaut,  Dict.   encyclop.,  tri.  Morve,  el   Manuel    do  Corail  et  Hanvior,. 
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Sur  ces  mêmes  poumons  irvjectés,  on  constate  que  le  pro- 
cessus inflammatoire  que  nous  venons  de  voir  évoluer  sur  les 
capillaires  bronchiques  se  retrouve,  simultanémeot  ou  succes- 
sivement, sur  les  capillaires  des  parois  alvéolaires  et  sur  des 
artères  pulmonaires  d'un  calibre  souvent  si  considérable  qile 
la  lésion  est  alors  très  appréciable,  à  l'œil  nu  et  par  transpa- 
rence, sur  des  coupes  montées  en  préparations  microscopi- 
ques. 

Comme  c'est  sur  ce  fait  capital,  qu'on  nous  permette  de  le 
répéter  encore,  que  repose,  selon  nous,  le  mode  d'évolution 
de  tous  les  processus  inflammatoires  tuberculeux,  il  est  de 
toute  nécessité  de  s'assurer  d'abord  de  sa  réalité.  Or  quand  il 
a  bien  fixé  une  première  fois  l'attention  de  l'observateur,  on 
le  retrouve  d'une  façon  constante  et  partout.  Toute  prépara- 
tion microscopique  de  poumon  tuberculeux  permet  de  cons- 
tater que,  dans  toute  l'étendue  de  la  lésion,  la  tunique  inleme 
des  vaisseaux  est  irritée,  proliférée  ;  et  par  ce  seul  fait  que 
la  coupe  d'une  artériote  nous  montre  ses  parois  intactes,  on 
peut  conclure  que,  malgré  son  voisinage  du  foyer  morbide, 
elle  n'est  pas  directement  incluse  dans  son  domaine.  Cette 
endovascularite  étant  bien  constatée,  nous  devons  essayer  : 
1*  d'interpréter  son  action  ;  â°  de  remonter,  si  la  chose  est 
possible,  à  son  origine,  à  sa  cause  efficiente. 

.  m. 

La  lésions  que  l'on  peut  observer  dans  un  poumon  tuber- 
culeux sont  complexes  tellement  complexes,  qu'il  est  presque 
toujours  diflîcile  de  distinguer  celles  qui  sont  essentiellement 
tuberculeuses  de  celles  qui  ne  surviennent  que  comme  com- 
plication des  premières. 

Il  est  cependant  nécessaire  de  les  différencier  las  unes 
des  autres,  ai^ourd'hui  surtout  que  la  carabilité  de  la  phtisie 
parait  être  un  fait  beaucoup  plus  facilement  admis  qu'il  ne 
l'était  il  y  a  quelque  années.  Ces  lésions,  considérées  en  bloc, 
ont  été  l'objet  de  descriptions  multiples  et  fort  exactes.  En 
France  surtout,  depuis  que  les  travaux  de  Orancher,  de 
Thaon  et  du  professeur  Charcot  ont  i^outé  un  attrait  tout 
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nouveau  â  la  question  et  engagé  les  esprits  dans  la  vraie  voie 
scientifique  un  instant  abandonnée,  on  a  très  bien  vu  l'en- 
semble du  processus  et  bien  démontré  surtout  son  unité 
palhologique, 

11  restait  cependant,  croyons-nous,  à  bien  démontrer  aussi 
<(ue  cette  unité  des  phtisies  est  sous  rinHuence  de  l'allé- 
ralion  primordiale  d'un  seul  système,  et  que  cette  altération 
peut  seule  nous  faire  comprendre  comment  des  processus,  ea 
apparence  fort  divers,  sont  presque  toujours  ramenés  à  un 
même  état  final  :  la  nécrobiose  caséeuse. 

Daos  un  poumon  tuberculeux,  à  celé  des  granulations  dites 
miiiaires,  on  trouve  souvent  des  masses  caséeuses  fort  dif- 
férentes en  apparence  et  qui  ont  été  considérées  pendant 
un  certain  temps  comme  indépendantes  du  tubercule.  Elles 
constituent  aujourd'hui  les  tubercules  paeumoniques  deGran- 
cher  ',  et  cette  dénomination  indique  bien  leur  nature  et 
leur  parenté  avec  la  granulation  tuberculeuse.  11  nous  paraît 
nécessaire  cependant  d'étudier  avec  soin  la  formation  de  ces 
tuberciiles  pneumoniques,  et  de  les  suivre  successivement 
pendant   les  différents  stades  qui  précédent  la  nécrobiose 


On  peut  dire  tout  d'abord  que,  quel  que  soit  le  moment  où 
«a  tes  examine  pendant  leur  période  formative,  ils  ne  ressem- 
blent presque  jamais  entièrement  à  une  granulation  tuber- 
culeuse type.  Nous  irons  même  plus  loin,  et  nous  affirmerons 
que,  avant  la  période  finale  ou  de  caséification,  il  est  très  souvent 
impossible  de  définir  et  de  délimiter  exactement  un  tubercule 
pneumonique.  Il  n'est  formé,  en  effet,  dans  presque  tous  les 
«os,  que  parlafonte  caséeuse  commune  de  néoplasies  inflam- 
matoires très  diverses  qui  évoluent  côte  à  côte  et  forment  des 
groupes  fort  dissemblables  dont  voici  les  principaux  types. 
Tantôt  l'on  voit,  cà  et  là,  de  vraies  granulations  miiiaires 
plongées  dans  une  zone  de  pneumonie  catarrhale  ou  fibri- 
Doso-catarrhale  :  tout  cet  ensemble,  actuellement  d'aspects 
si  divers,  pourra  se  fondre  en  nappe  caséeuse  uniforme 
et    constituer    un    tubercule   pneumonique.    D'autres    fois 

*  Gnaclier,  Arcb.  de  Pbfs.,  1878,  p.  1  el  B07. 
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les  granulations  miliaires  manquent  et  l'on  ne  trouve  que 
des  nodules  de  pneumonie  caractérisée  par  un  exsudât  intra- 
alvéolaire  catarrhal,  Abrineux,  ou  fibrinoso-catarrhal  ;  les 
parois  des  alvéoles  sont  en  même  temps  enflammées  par 
points  irréguliers  et  infiltrées  de  cellules  embryonnaires  : 
ici  encore  nous  pourrons  assister  à  une  fonte  caséeuse 
générale  et  à  la  formation  d'un  tubercule  pneumonique.  Dans 
d'autrescasenfln,  des  tubercules  miliaires  jeunes  et  embryon- 
naires ou  plus  anciens  et  caséo- embryonnaires  sont  plongés 
dans  un  tissu  fibro-sarcomateux  qui  est  la  conséquence  de  l'in- 
flammation hyperplasique  de  la  paroi  des  alvéoles.  Les  cavités 
alvéolaires  qui  le  criblent  encore  sont  éloignées  les  unes 
des  autres,  déformées  et  revêtues  d'un  épithélium  cubique. 
Toutes  ces  néoplasies  diverses,. d'aspect  si  varié,  peuvent 
également  subir,  à  un  moment  donné,  le  fonte  caséeuse  et 
constituer  un  gros  nodule  caséeux  étendu  quelquefois  à 
presquH  tout  un  lobe  et  revêtu,  à  sa  périphérie,  d'une  couche 
d'éléments  embryonnaires  émaillés  ça  et  là  de  cellules  (jéantes. 
Nous  retrouvons  ici  encore,  en  un  mot,  l'aspect  macrosco- 
pique du  tubercule  pneumonique. 

Comment  comprendre  cette  uniformité  d'aspect  Tmal,  cette 
nécrobiose  commune  de  processus  pathologiques  dont  l'évolu- 
tion propre  serait  toute  différente  si  elle  n'était  enrayée,  à  un 
moment  donné,  dans  tout  un  district  pulmonaire  à  la  fois?  — ■ 
Nous  ne  sachons  pas  qu'on  ait  donné,  jusqu'à  ce  jour,  ime 
explication  satisfaisante  de  ce  fait.  On  admet  que  tous  ces 
processus,  quoique  divers  eu  apparence,  sont  cependant  tu- 
berculeux, c'est-à-dire  voués  à  la  caséification,  et  tout  est  dit. 

Qu'on  nous  permette  de  faire  ici  une  remarque  à  ce  sujet. 
On  considère,  du  moins  en  France,  comme  uii  fait  sufQsam- 
ment  prouvé,  qu'une  pneumonie  fibrineuse  franche  ou  qu'une 
broncho-pneumonie  simple  n'ont  aucune  tendance  à  la  caséi- 
fication. Cela  étant  admis,  nous  avouons  ne  pas  comprendre 
pourquoi  il  en  serait  autrement  chez  un  phtisique.  En  quoi, 
en  effet,  tous  ces  foyers  multiples  d^inflammations  catarrhales 
ou  tlbrineusespécituberculeusesdiflërenl-ilsdes  lésions  in flnm- 
maloires  semblables  observées  chez  un  malade  non  tubercu- 
leux ?  Si  l'on  ne  tenait  compte  des  productions  tub»culeuses 
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du  voisinage,  il  serait  impossible  de  les  rattacher,  par  leur 
simple  aspect,  à  leur  véritable  cause.  Si  donc  il  y  a  caséiflca- 
ticsi  consécutive  dans  un  cas  et  pas  dans  l'autre,  il  faut  l'at-^ 
Iribuer  à  une  cause  toute  spéciale.  Cette  cause,  c'est  l'endo- 
Tascularite  tuberculeuse. 

Nous  ayons  vu  que  l'inflammalion  vasculeire  évolue  souvent 
sur  des  artères  d'un  volume  suffisant  pour  que  leur  altération 
soit  appréciable  à  l'œil  nu.  La  conséquence  de  l'oblitération  de 
ces  vaisseaux  sera  précisément  la  nécrobiose  caséeuse  de 
tout  le  vaste  district  pulmonaire  auquel  ils  fournissaient  les 
sucs  nutritifs,  quelles  que  soient,  d'ailleurs,  les  lésions 
diverses,  diffuses  ou  nodulaires,  qui  évoluaient  séparétnent 
dans  ce  district.  Il  se  formera  là  un  gros  tubercule  caséo- 
pneumonique  ;  mais  nous  ne  pouvions  en  prévoir  exactement 
rétendue  avant  la  période  de  dégénérescence,  parce  que  rien 
dans  sa  constitution  propre  n'indiquait  une  fonte  caséeuse 
nécessaire  ;  et  nous  ne  pouvions  en  outre,  sur  de  simples 
coupes,  nous  rendre  exactement  compte  du  domaine  vascu- 
laire  d'un  tronc  artériel  considéré  isolément. 

En  résumé,  premièrement  à  une  endovascularite  des 
capiUaires  des  bronches'ou  des  parois  alvéolaires,  corres- 
pondra une  granulation  miliaire.  Celle-ci  est  parfaitement 
reconnaissable  à  toutes  les  périodes  de  son  existence  :  c'est 
un  nodule  de  cellules  embryonnaires  ou  épithéloïdes  bien 
délimité  ;  c'est,  en  un  mot,  un  nodule  de  pneumonie  miliaire 
ou  nn  tubercule  simple. 

Deuxièmement,  à  une  endovascularite  artérielle  correspon- 
dra, au  contraire,  un  tubercule  pneumonique  d'autant  plus 
volumineux  que  l'artère  enflammée  sera  plus  importante. 
Mais,  dans  ce  cas,  le  tubercule  formé  difTèrera  beaucoup,  du 
moins  à  ses  débuts,  du  précédent.  Il  entrera  dans  sa  com- 
position des  foyers  d'inflammations  diverses,  catarrhales , 
fibrineuses,  parenchymateuses,  etc.,  liées  à  différentes  causes. 
Nous  avons  affaire,  alors,  à  ce  que  nous  nommerions  volon- 
tiers un  tubercule  composé.  La  figure  1  de  la  planche  II  nous 
montre  un  de  ces  tubercules  atteint,  en  grande  partie,  de 
nécrobiose  caséeuse,  arrivé,  en  un  mot,  à  la  période  d'uni- 
formité d'aspect.  Le  poumon  était  injecté  au  bleu  de  Prusse 

Arcr.  db  fhti.,  £•  Unn.  —  VII.  11 
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à  la  gélatine,  et  une  coupe  heureuse  nous  montre  dans- le 
plan  de  la  préparation,  d'une  part  un  vaisseau  à  peu  près 
entièrement  oblitéré  puisqu'il  ne  donnait  plus  passage  qu'à 
un  filet  capillaire  de  sang  ;  et,  d'autre  part,  la  dégénéres- 
ceace  graisseuse  de  tout  le  district  pulmonaire  irrigué  par 
celte  artère.  De  pareils  exemples  nous  paraissent  absolument 
démonstratifs. 

IV 

Après  avoir  étudié  les  conséquences  de  l'endovascularite 
nous  devons,  d'après  le  plan  que  nous  nous  sommes  proposé, 
nous  efforcer  de  remonter,  si  la  chose  est  possible,  à  son 
origine,  à  sa  cause  efficiente. 

L'idée  d'agent  spécifique  entraîné  et  répandu  dans  tout 
l'organisme  par  le  courant  sanguin,  s'offre  aussitôt  à  l'esprit 
et  mérite,  ce  nous  semble,  le  plus  sérieux  examen.  Sans 
admettre  absolument  laconlnffiosilé,  quoiqu'elle  nous  paraisse 
fort  probable  d'après  l'ensemble  des  travaux  analysés  dans 
notre  premier  mémoire,  il  n'est  personne  aujourd'hui  qui  se 
refuse  à  admettre,  du  moins  dans  la  granulie  aiguë  généra- 
lisée, l'existence  d'un  agent  infectieux  dont  la  dispersion  a 
infecté  l'oi^anisme.  Son  action  est  moins  évidente  dans  le 
cas  de  phtisie  chronique  ;  mais  elle  nous  parait  tout  aussi 
certaine.  Le  farcin  et  même  la  morve  chroniques  ne  peuve^^ 
ils  pas  débuter  d'emblée  et  n'évoluer  ensuite  qu'avec  une 
lenteur  extrême  ?  Bollinger  '  a  vu  des  cas  de  farcin  chro- 
nique durer  11  ans.  La  morve  chronique  peut  évoluer  plus 
lentement  encore.  Personne  ne  niera  cependant  les  propriétés 
contagieuses  et  surtout  spécifiques  de  la  mor\'e  et  du  farcin. 

Nous  admettons  donc  l'existence  constante  d'un  principe 
Spécifique  tuberculeux  dont  le  torrent  circulatoire  est,  comme 
d'ailleurs  pour  toutes  les  autres  affections  spécifiques,  le 
principal  agent  de  dissémination.  Reste  à  expliquer  la  cause 
de  la  localisation  si  fréquente  de  la  maladie  dans  les  organes 
respiratoires. 

-  1  Bôllin^,    cité  par  le  pTo(«*sMir  Brauardsl,  Diet.  tueyelop.,  sfrlé4I,- 1.  X, 
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Nous  devons  invoquer  ici  cette  loi  de  patholc^ie  géûérale, 
en  vertu  de  laquelle  on  voit  si  souvent  une  inflamniation 
spéciGque  s'ajouter  à  une  inflammation  primitivement  simple. 
Une  multitude  d'individus  s'enrhument,  surtout  à  certaines 
époques  de  l'année  ;  mais  tous  ne  sont  pas  en  puissance  de 
tuberculose,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  présence  actuelle 
de  l'agent  tuberculeux  dans  l'organisme  de  quelques-uns 
d'entre  eux.  Qu'arrivera-t-il,  dans  ce  cas,  chez  ces  derniers  ? 
Une  bronchite  simple,  une  broncho-pneumonie,  ou  même  une 
pneumonie Qbrîneuse  lobulaîre  succèdent  à  un  refroidissement. 
Ces  inflammations  ne  constituent  par  elle-eraèmes  que  des 
accidents  relativement  bénins.  Mais  elles  entraineat  une  dia- 
pédôse  considérable  de  globules  blancs  qui,  imprégnés  de 
l'agent  morbide  tuberculeux,  infectent  la  trame  pulmonaire: 
les  parois  vasculaire  plus  directement  atteintes  s'enflamment, 
leurs  tuniques  prolifèrent  et,  finalement,  une  inflammation 
simple  se  transforme  ainsi  en  inflammation  spéciûque  :  ce 
poumon  sera,  dès  à  présent,  le  siège  d'une  évolution  tuber- 
culeuse. 

N'est-il  pas  de  science  vulgaire  qu'une  péritonite  trauma- 
tique  peut  devenir,  chez  un  tuberculeux,  la  cause  d'une  in- 
flammation tuberculeuse  du  péritoine.  On  a  vu,  de  même,  l'or- 
cbite  tuberculeuse  succéder  à  des  traumatismes  du  testicule. 
Le  professeur  Teissier  (de  Lyon)  '  a  vu  semblablement 
des  hémoptysies  consécutives  â  un  traumatisme  thoracique, 
être  l'origine  d'un  tubercule  pulmonaire,  etc. 

Pour  les  partisans  de  la  contagion,  l'agent  infectieux,  venu 
de  l'air,  est  absorbé  directement  par  les  poumons  dont  l'in- 
flanunation  est,  d'emblée,  spécifique  ou  tuberculeuse  et 
devient  une  source  d'infection  pour  l'organisme.  Dans  le  tra- 
vail récent  auquel  nous  avons  déjà  fait  allusion,  le  professeur 
Weigert  (de  Leipzig  *)  se  range  à  cette  dernière  opinion  :  la 
preuve  de  l'infectiosité  des  crachats  de  phthisiques  rend, 
dit-il,  le  poison  tuberculeux  très  répandu.  Tout  le  inonde  en 


1  Toislier  (de  Ljon),  Coogrta  de  Moalpelliee,  IST9. 

*  Weigert,  Zur  Lehre  *od  Toberculoae  und  van  verwandteo  ErkrtDkungaa, 
Vircbow's  ArtJi.,  1870,  p.  ÈB», 
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.absorbe  donc  plus  ou  moins.  Il  faut,  dès  lors,  admettre  une 
prédisposition  tuberculeuse,  *  c'est-à-dire  que  c'est  ^^"^  ceux 
4iui,  dans  la  lutte  pour  l'existence,  sont  vaincus  par  le  poison, 
que  se  développe  la  tuberculose,  et  non  sur  ceux  qui  con- 
tractent des  catbarres  ou  des  bronchites  vulgaires.  *  —  Cette 
opinion  paraîtra  Tort  hypothétique  à  ceux  pour  qui  le  conta- 
giosilé  de  la  phtisie  n'est  pas  un  fait  démontré. 


Jusqu'ici,  nous  avons  supposé  que  l'endovascularite,  quel 
que  fût  son  domaine,  était  la  conséquence  d'un  agent  irritant 
et  tuberculeux  entraîné  et  diffusé  par  le  torrent  circulatoire. 
Cet  agent,  quel  qu'il  soit,  est  spécifique,  il  est  vrai  ;  toutefois, 
nous  avons  vu  qu'une  endovascularîle  expérimentale  provo- 
quée par  un  agent  simplement  irritant,  peut  être  le  point  de 
départ  de  lésions  à  peu  près  identiques  à  la  tuberculose.  Le 
processus  pathologique  étant  ainsi  le  même  dans  les  deux 
cas,  nous  sommes  autorisé  à  conclure,  ce  nous  semble,  que 
l'inflammation  vasculaire  qui  est  incontestablement  le  fait 
initial  dans  un  des  cas,  doit  l'être  également  dans  l'autre  : 
c'est  là  ce  que  nous  nous  sommes  efforcé  de  démontrer. 

On  observe,  du  reste,  dans  la  pathologie  humaine  un  cer- 
tain nombre  de  faits  qui  peuvent  servir  d'intermédiaires  aux 
précédents  ;  l'action  d'un  agent  spécial  tuberculeux  y  est 
beaucoup  moins  évidente,  et  le  rôle  des  vaisseaux  est,  au 
contraire,  indiscutable;  ils  sont  donc,  à  notre  point  de  vue, 
fort  instructifs. 

On  sait  que  la  sténose  pulmonaire,  congénitale  ou  acquise, 
est  souvent  suivie  d'une  inflammation  pulmonaire  à  forme 
caséo-ûbreuse.  On  a  même  vu  cette  dégénérescence  caséeuge 
du  poumon  être  la  conséquence  d'ime  compression  acciden- 
telle de  l'artère  pulmonaire  chez  des  individus  jusque-là  bien 
portants.  M.  le  D'  Hanot  *  a  publié  une  observation  de  ce 
genre,  fort  intéressante  et  dont  voici  le  résumé  : 

Femme  de  38  ans  entrée  le  14  novembre  1872  à  l'hôpital 

1  Hanot,  Bull,  de  /•  Soc.  »>•(.,  2*  strie,  t.  XVIII  (1973),  p.  179. 
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Cochin  (service  du  D'  Bucquoy),  morte  le  il  mars  1873.  Pas 
le  moindre  antécédent  héréditaire,  santé  générale  excellente 
jusqu'au  commencement  de  l'hiver  de  1872.  Elle  constate  à 
cette  époque  une  dyspnée  croissante...  et,  à  son  entrée  à 
l'hôpital,  on  trouve  les  signes  d'une  compression  du  nerf 
pneumogastrique  gauche  et  de  l'œsophage  (anévrisme  de 
l'aorte).  Légère  diminution  du  murmure  vésiculaire  dans  le 
poumon  gauche. 

En  janvier  1873,  l'appétit  est  nul,  la  dyspnée  très  intense. 
11  y  a  du  soufTIe  lointain,  pendant  l'expiration,  au  niveau  des 
lobes  inférieur  et  moyen  du  poumon  gauche.  En  février,  l'on 
trouve  des  bouffées  de  râles  sous-crépitants  humides  dans  ces 
mêmes  lobes,  et  la  malade  expectore  des  crachais  purulents 
mélangés  souvent  de  sang  rouge  et  liquide. 

Autopsie.  Grosse  poche  anévrismale  de  la  crosse  aortique. 
«  La  tumeur  s'est  surtout  développée  vers  le  médiastin  anté- 
rieur, alteignant  ainsi  la  face  inférieure  de  la  paroi  thoraci- 
que  et  appliquant  au-devant  d'elle-même  la  branche  gauche 
de  l'artère  pulmonaire  dont  la  lumière  est  presque  entière- 
ment effacée.  » 

Poumons.  Le  gauche  présente,  du  sommet  àjla  base,  l'as- 
pect d'une  pneumonie  Gbro-caséeuse  généraUsée.  Dans  le 
tiers  inférieur,  un  certain  nombre  de  cavernes,  en  général 
du  volume  d'une  noix,  communiquent  presque  toutes,  plus 
ou  moins  largement,  les  unes  avec  les  autres...  On  reconnaît 
çà  et  là  des  tractus  fibreux,  grisâtres,  plus  ou  moins' épais, 
circonscrivant  des  lobules  remplis,  pour  la  plupart,  de  matière 
colloïde,  quelquefois  de  matière  caséeuse.  On  ne  voit  nulle 
part  de  granulations  grises.  —  Rien  dans  le  poumon  droit. 
—  A  la  suite  de  cette^observation,  viennent  les  réflexions 
suivantes  que  nous  reproduisons  textuellement  ;  • 

(  M.  Hanot  est  disposé  à  considérer  cette  pneumonie  ca- 
séeuse comme  le  résultat  de  la  compression  de  l'anévrisme 
sur  l'artère  pulmonaire. 

»  M.  Ch.4rcot.  Cette  conclusion  me  semble  fort  légitime.  A 
première  vue,  en  effet,  cette  pneumonie  caséeuse  dilTère 
beaucoup  de  l'apparence  classique  qu'elle  affecte  habituelle- 
ment. On  ne  trouve  pas  ici  les  lobules  disséminés  qui,  même 
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dans  le  cas  d'infiltration  confluente,  permettent  toujours  de 
reconnaître  les  alvéoles  à  la  périphérie  de  la  lésion.  Ceci,  joint 
à  l'intégrité  du  poumon  droit,  ne  permet  pas  de  douter  que 
l'oblitération  de  l'artère  pulmonaire  ne  soit  la  cause  de  la 
pneumonie  caséeuse,  » 

M.  le  D'  Ducastel,  chargé  de  l'examen  microscopique  du 
poumon  malade,  déposa  un  rapport  dont  voici  les  conclusions. 
«  11  n'a  donc  pas  été  possible  de  découvrir  chez  le  malade  de 
M.  Hanot  aucune  lésion  caractéristique  de  la  tuberculose... 
C'est  sous  l'influence  de  l'anévrisme  de  l'aorte  que  sont  sur- 
venus les  accidents  pulmonaires,  et  rien  ne  permet  d'afiirmer 
que  l'existence  d'une  dialhèse  tuberculeuse  en  ait  favorisé 
l'apparition.  > 

On  nous  pardonnera  d'avoir  longuement  insisté  sur  cette 
observation  ;  en  effet,  sur  les  120  ou  125  cas  de  sténose  pul- 
monaire, congénitale  ou  accidentelle,  actuellement  connus, 
un  certain  nombre  ont  été  suivis  de  pneumonie  caséeuse  ; 
mais  ils  sont  loin  d'être  tous  aussi  concluants  ;  et,  à  ce  point 
de  vue,  l'observation  de  M.  F.  Hanot  est  du  plus  haut  intérêt. 
Dansun  travail  très  consciencieux,  le  D'  Salmon  '  a  publié 
également  trois  observations  inédites  de  pneumonie  caséeuse 
consécutive  à  une  compression  accidentelle  de  l'artère  pul- 
monaire. 

Dans  l'excellent  mémoire  du  D'C.  Paul,  il  est  fait  mention 
de  14  observations  de  sténose  pulmonaire  acquise  :  une  pneu- 
monie Caséeuse  avait  été  deux  fois  la  conséquence  de  cette 
gène  circulatoire. 

Nous-méme  '  avons  observé  à  l'hôpital  des  Enfants  dans 
le  service  de  notre  excellent  maître  le  D'  Labric,  une  pneu- 
monie caséeuse  consécutive  à  une  sténose  pulmonaire  con- 
génitale. Cette  observation  est  d'autant  plus  intéressante  que 
le  rétrécissement  artériel  était  compliqué  d'une  anomalie 
cardiaque  fort  rare  :  il  n'y  avait  qu'un  seul  ventricule  duquel 
naissaient  à  la  fois  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire.  Le  poumon 
ne  recevait  donc  pas  seulement  une  quantité  însufûsante  de 

t  Silmon,  Th.  de  doctorat,  Paris,  187Î  :  Du  rëtrédSMinsnt   pulmonairs 
t  Bulletina  de  la  soc.  aaat.,  1877. 
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sang  ;  les  vaisseaux  bronchiques  ne  lui  fournissaient,  en  outre, 
que  du  sang  imparfaitement  artérialisé. 

Le  petit  malade,  âgé  de  12  ans,  bien  constitué  pour  son 
âge,  avait  toujours  présenté  une  teinte  cyanotique  générali- 
sée. Il  avait  eu,  l'année  précédente,  une  tumeur  blanche  du 
genou  gauche  guérie,  mais  avec  ankylose  de  l'articulation. 
n  toussait  depuis  plusieurs  années  ;  enfin,  huit  jours  seule- 
ment avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  s'était  subitement  affaibli 
au  point  de  ne  plus  pouvoir  se  tenir  sur  ses  jambes.  A  l'en- 
trée, l'oppression  était  extrême,  et  l'examen  des  organes 
respiratoires  nous  permit  de  constater  l'existence  d'énormes 
cavernes  pulmonaires  aux  deux  sommets,  avec  râles  humides 
disséminés  partout  ailleurs.  Il  n'y  avait  pas  trace  de  itiouve- 
ment  fébrile  (37"  dans  le  rectum).  Le  malade  mourut  au  bout 
de  3  jours,  à  6  heures  du  soir,  et  une  heure  avant  sa  mort 
la  température  rectale  était  de  37°,2. 

A  Yaatopsie,  nous  trouvâmes  aux  deux  sommets,  les 
cavernes  diagnostiquées  déjà  pendant  la  vie.  Quant  aux 
autres  lobes,  ils  étaient  totalement  transformés  en  une  masse 
dure,  uniformément  caséeuse,  au  point  qu'il  était  difScile  de 
dire  aux  dépens  de  quelles  parties  il  avait  pu  se  faire  une 
hématose  suffisante  pour  permettre  le  prolongement  de 
l'existence. 

L'examen  microscopique  de  ces  organes  n'a  pas  encore 
été  publié,  et  il  est  des  plus  intéressants.  Les  masses  caséeu- 
ses  étaient  surtout  constituées  par  des  amas  de  cellules  épi- 
thélioïdes  dégénérées  ;  elles  étaient  segmentées  en  une  mul- 
titude de  blocs  séparés  les  uns  des  autres  par  de  larges 
travées  fibreuses  qui  nous  représentent  les  anciennes  parois 
alvéolaires  considérablement  épaissies.  Il  n'y  avait  donc  pas, 
à  proprement  parler,  tout  comme  dans  le  cas  de  M.  Hanot, 
de  tubercules  distincts,  caséeux  à  leur  centre,  embryonnaires 
à  ta  périphérie.  Le  processus  pathologique  évoluait  partout 
simultanément,  et  la  fonte  caséeuse  avait  uniformément  dé- 
truit les  éléments  endothéliaux  amoncelés  dans  les  ancien- 
nes cavités  alvéolaires. 

Que  sont  donc  de  semblables  pneumonies?  Y  a-t-il  là  du 
tubercule  ;  et,  si  ce  n'en  est  pas,  il  y  aurait  donc,  bien  rare- 
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rement,  il  est  vrai,  des  poeumonios  caséeuses  noa  tubercu- 
leuses ?  —  Nous  nous  posons  actuellement  la  question  sans 
la  résoudre. 

.  Disons,  d'ailleurs,  qu'il  existe  dans  la  science  un  certain 
^mbre  de  faits  d'une  toute  a.utre  nature,  mais  non  moins 
intéressants. 

.  Le  proiesseur  Tommasi  Crudelli  '  a  publié  l'observation 
d'un  homme  tnélaiiémique,  mort  à  40  aas  de  méningite.  A. 
Yaatopsie,  on  constata  les  lésions  suivantes.  La  rate  était 
volumineuse,  molle,  noirâtre;  elle  parut,  au  microscope, 
chargée  de  pigment  noir.  Le  foie  était  légèrement  augmenté 
de  volume,  de  couleur  brun-noiràtre  ;  les  lobules  étaient 
sains,  mais  le  tissu  conjonctif  des  espaces  interlobulaires 
était  hyperplasié  et  semé  de  pigment  noir.  Dans  le  lobe  droit 
se  trouvait  une  petite  tumeur  du  volume  d'un  gros  grain  de 
millet,  grisâtre  à  la  périphérie,  jaunâtre  au  centre.  Le  mi- 
croscope fit  voir  qu'il  s'agissait  de  deux  petits  tubercules  acco- 
lés l'un  à  l'autre.  Au  centre  de  l'un  d'eux,  on  voyait  une 
grande  quantité  de  granulations  de  pigment  noir. 
.  Le  poamon  gauche  était  semé  de  lînes  granulations  tuber- 
culeuses miliaires  disséminées ,  presque  toutes  grises  et 
demi-transparentes  à  la  périphérie,  opaques  et  jaunâtres  au 
centre. 

Dans  le  poumon  droit,  mêmes  granulations  et  même  en  plus 
grand  nombre.  Quelques-unes  y  atteignaient  le  volume  d'un 
pois.  Le  centre  de  chacune  d'elles  était  partout  occupé  par 
une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  pigment  ;  et  dans  les 
tubercules  jeunes,  encore  transparents,  on  pouvait  y  distin- 
guer au  centre,  un  vaisseau  oblitéré  par  un  thrombus  formé, 
en  grande  partie,  de  granulations  pigmentaires  libres  ou  en- 
globées dans  des  cellules  lymphatiques  du  sang.  Autour  du 
thrombus,  l'endothéUum  vasculaire  avait  proliféré,  et  les 
.autres  tuniques,  musculaire  et  adventice,  étaient  infiltrées 
d'éléments  embryonnaires. 

■  Les  espaces  sous  arachnoïdiens  contenaient  du  pus.  De  très 
petites  granulations  se  trouvaient  dans  la  tunique  adventice 
des  petites  artères  de  la  pie  mère-,  au  niveau  des  scissures 
'  >  TouHAsi  Crudelli,  Berisu  etiaica  de  Bologne,  mars  1S73. 
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de  Sylvius  et  de  l'espace  silué  entre  le  poat  de  varole  et  la 
glande  pîtuitaîre. 

Faut-il  attribuer  au  hasard  la  présence  de  ces  granules 
piginentaires  au  centre  de  chaque  granulation  et  n'y  ratta- 
cher aucune  importance?  —  Devons-nous,  au  contrairH, 
mettre  en  doute  la  nature  tuberculeuse  de  tous  ces  nodules 
inHammatoires  et  dire  que  nous  nous  trouvons  simplement 
en  présence  d'un  cas  de  pseurfo-tuberculeuse  généralisée  ?  — 
Ici  encore,  nous  réserverons  pour  l'instant  notre  opinion. 

Dans  les  réflexions  dont  il  fait  suivre  cette  intéressante 
observation,  le  professeur  Tommasi  Crudelli  nous  apprend 
qu'il  considère  le  pigment  comme  étant  d'origine  splénique, 
et  il  ajoute  que  les  granulations  tuberculeuses  ont  eu  pour 
origine  une  embolie  pigmentaire  des  fmes  artéi-ioles. 

Il  n'a  pu,  il  est  vrai,  trouver  du  pigment  dans  les  méninges, 
mais  il  considère,  avec  raison,  tes  granulations  de  la  pre- 
mère  comme  consécutives  à  la  fonte  caséeuse  des  tubercules 
pulmonaires.  C'est  admettre  encore  leur  origine  embolique 
quoique  sous  une  autre  forme.  Malgré  tout,  Tommasi  Crudelli 
ne  semble  pas  douter  de  la  nature  véritablement  tuberculeuse 
des  nodules  caseo-inflammatoires  observés  chez  son  malade. 

C'est  là  une  question  qui  nous  parait  beaucoup  plus  diftlcile 
à  juger,  à  nous  qui  avons  vu  des  embolies  vasculaires  douées 
d'une  certaine  quantité  de  propriétés  irritantes,  devenir  l'ori- 
gine d'une  pseudo -tuberculeuse  pulmonaire. 

Il  est,  enfin;  une  dernière  catégorie  de  faits  qm  ne  man- 
quent pas  d'analogies  avec  les  précédents  et  dont  l'interpré- 
tation est  encore  tout  aussi  déUcate. 

Dans  le  cours  d'une  affection  scrofuleuse,  il  n'est  pas  rare 
de  trouver  des  lésions  dont  les  caractères  anatomiques  sont 
tellement  ceux  du  tubercule  que  l'on  a  dû  également,  provi- 
soirement du  moins,  renoncer  à  les  en  différencier.  Tous  ces 
faits  forment  un  groupe  assez  uniforme  de  processus  patholo- 
giques auxquels  on  a  donné  le  nom  de  tuberculose  locale. 
Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  critiquer  ailleurs  cette  dési- 
fçnation  qui  nous  paraît  sujette  à  de  fausses  interprétations  ; 
et  nous  avons  dit,  à  ce  propos,  qu'il  nous  paraissait  bien 
difficile  d'admettre  l'éclosion  d'un  tubercule,  quel  que  soit  son 
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siège,  dans  un  organisme  qui  n'est  pas  déjà  en  puissance  de 
dialhêse  tuberculeuse. 

Depuis  que  nous  avons  pu  produire  expérimentalement 
une  lésion  qui  simule  absolument  la  granulation  tuberculeuse, 
nous  nous  tenons,  on  le  comprend,  sur  une  réserve  d'autant 
plus  grande,  d'autant  mieux  justifiée.  Il  résulte,  en  elTet,  de 
tout  ce  qui  précède  que  les  pseudo-tubercules  développés 
chez  nos  lapins  n'avaient  aucune  tendance  à  la  généralisation 
et  auraient  sûrement  guéri  si  les  poumons  n'avaient  été  trop 
profondément  désorganisés.  Or,  ces  deux  caractères,  locali- 
sation et  guérison,  sont  précisément  ceux  qui  caractériseraient 
tout  spécialement  les  tuberculoses  locales. 

D'ailleurs,  cette  insuffisance  de  la  lésion  anatomique  con- 
sidérée isolément,  ne  se  présente -t-elle  pas  souvent  en  patho- 
logie :  un  fragment  de  tissus  enlevé  à  la  surface  d'un  vieil 
ulcère  variqueux  est  examiné  au  microscope  et  l'on  aperçoit, 
au  milieu  d'une  gangue  fibreuse  ou  fibro-sarcomateuâe,  des 
nodules  de  cellules  épithéliales  soudées  entre  elles  ;  il  y 
a  même  çà  et  là  des  globes  épidermiques  ;  c'est,  en  un  mot, 
de  l'épithélioma  lobule.  On  peut  n'avoir  affaire,  cependant, 
qu'à  une  simple  hypertrophie  du  corps  muqueux  de  Malpighi 
simulant  uue  carcinose  locale  chez  un  individu  non  cancéreux. 
La  lésion  anatomique  n'est  donc  pas,  en  pareil  cas,  un  élé- 
ment de  diagnostic  suffisant  ;  le  siège  de  la  néoplasie  nous 
commande  la  réserve  et  la  recherche  de  nouveaux  éléments 
de  détermination. 

Ce  raisonnement  est,  de  tout  point,  applicable  aux  tuber- 
culoses locales.  Sachant,  en  effet,  que  des  vascularites  déve- 
loppées sous  l'influence  d'agents  irritants  étrangers  au  tuber- 
cule peuvent  entraîner  le  développement  de  néoplasies 
pseudo-tuberculeuses,  nous  sommes  en  droit  de  soutenir  que 
la  lésion  anatomique  est  souvent  insuffisante  pour  permettre 
un  diagnostic  indiscutable. 

Mais  hâtOQs-nous  d'ajouter  que  ces  faits-là  doivent  être 
rares  dans  la  pathologie  humaine  où  les  processus  qui,  dans 
un  lupus  de  la  face,  une  tumeur  blanche  articulaire,  etc., 
empruntent  les  caractères  du  tubercule,  en  sont  bien  proba- 
blement. Qu'il  soit  bien  entendu  cependant  que  ce  n'est  pa^ 
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sur  les  caractères  anatomiques  seuls  que  nouB  basons  cejuge- 
meot,  et  nous  soutenons,  en  outre,  qu'il  s'agit  toujours,  en 
pareil  cas,  d'un  individu 'déjà  constUutionnellement  tubercu- 
leux. Une  inflammation  simple  s'est  alors  compliquée  d'une 
ifiriammation  spécifique  liée  elle-même,  soit  à  la  présence 
d'un  tubercule  solitaire,  peut-être  héréditaire  ou  inné  et 
JDsque-là  silencieux,  soit  à  l'absorption  directe  du  contage 
venu  de  l'extérieur. 

Nous  comprenons  fort  bien  de  la  sorte,  la  fréquence  de  la 
tuberculose  locale  du  poumon  :  il  n'est  peut-être  pas  d'indi- 
vidu qui  n'ait  eu,  et  à  plusieurs  reprises,  une  inflammation 
plus'ou  moins  grave  de  la  muqueuse  bronche- pulmonaire. 
Ces  inflammations,  en  général  bénignes  chez  des  individus 
non  diathésiques,  sont  fatales  à  celui  qui  entretient  en  lui  un 
germe  de  tuberculose  parce  que,  répétons-le  encore,  l'inflam- 
malîon  spécifique,  qu'elle  soit,  tuberculeuse,  syphilitique, 
cancéreuse,  etc.,  a  de  la  tendance  à  se  greffer  sur  une  inflam- 
mation simple  ;  c'est  là  le  locus  minoris  résistenlise  sur 
lequel  le  professeur  Veraeuil  et  ses  élèves  ont  si  justement 
insisté  dans  ces  derniers  temps  ;  et  c'est  pour  cette  raison 
qu'un  si  grand  nombre  de  phtisies  pulmonaires  ne  sont  que 
la  conséquence  d'un  rhume  négligé  om.  prolongé.  Qu'arrivera- 
t-il  alors?  —  Si  l'activité  dé  l'agent  infectieux  est  peu 
intense,  il  restera  localisé  dans  le  poumon  qu'il  détruira  len- 
tement et  successivement,  tant  que  la  vie  restera  possible  ; 
â  son  activité  est  plus  considérable,  il  se  greffera  de  préfé- 
rence partout  où  une  inQammation  banale  provoquera  une 
localisation  :  dans  une  articulation  atteinte  d'arthrite,  dans 
la  muqueuse  intestinalesifréquemmentirritée  à  titres  divers, 
dans  le  testicule  dont  l'inflammation  par  continuité,  métastase 
ou  traumatisme  est  loin  d'être  rare,  etc.  Elnfin,  à  son 
sammum  de  puissance,  le  principe  infectant  envahit  tout  l'or- 
ganisme d'une  façon  simultanée,  sans  localisation  précise 
et  l'individu  meurt  de  granulie  à  forme  typhoïde. 

C'est  dans  ce  sens  seulement  que  la  théorie  des  tuber- 
culoses locales  nous  parait  démontrée  ;  mais  l'expression 
locale  nous  semble  prêter  à  confusion  et  nous  préférerions 
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continuer  à  dire,  primitive  ou  à  premières  manifestations 
apparentes. 

Nous  avons  déjà  rappelé  qu'un  des  attributs  des  tubercu- 
loses locales  est  la  tendance  à  la  guérison  ;  c'est  ta,  du  reste, 
une  tendance  que  l'on  semble  appliquer  de  nos  jours,  plus 
facilement  qu'autrefois,  aux  néoformalions  tuberculeuses  en 
général.  Les  résultats  souvent  inespérés  auxquels  peuvent 
prétendre  de  savants  cliniciens  sont,  certes,  incontestables. 
Il  nous  semble,  néanmoins,  qu'il  faut  bien  établir,  à  ce  point 
de  vue,  une  distinction  radicale  entre  les  tubercules  eux- 
mêmes  et  leurs  complications. 

Et,  pour  ne  parler  d'abord  que  des  tubercules  de  guérison 
de  Cruveilbier,  en  nous  basant  sur  les  faits  annoncés  par*ie 
professeur  Parrot  qui  a  trouvé  de  ces  tubercules  chez 
un  grand  nombre  d'enfants  du  premier  âge,  nous  nous  de- 
mandons s'il  ne  faut  pas  professer,  dans  bien  des  cas  du 
moins,  une  opinion  inverse  et  les  considérer,  au  contraire, 
comme  des  nids  de  germes  infectieux  restés  fort  heureuse- 
ment silencieux.  Ayant  insisté  déjà  sur  ce  fait,  nous  n'en  par- 
lerons pas  davantage. 

La  tuberculose  pulmonaire  étant  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente et  la  plus  redoutable,  il  n'y  a  rien  d'étonnant  à  ce  que 
les  effets  de  la  thérapeutique  se  soient,  de  tout  temps,  con- 
centrés sur  elle.  Mais  ces  efforts  s'exercent-ils  avec  le  même 
succès,  soit  sur  les  tubercules  eux-mêmes,  soit  snr  les  pneu> 
monies  qui  les  compliquent  si  souvent? 

La  phtisie  granuleuse,  sans  autres  lésions  de  parenchyme 
pulmonaire,  disent  Hérard  et  Comil  \  «  se  traduit,  pendant  la 
vie,  par  des  signes  si  peu  nombreux  et  quelquefois  si  faible- 
ment accusés,  qu'elle  passe  le  plus  souvent  inaperçue,  ou  ne 
commence  à  être  sérieusement  soupçonnée,  que  lorsqu'elle 
n'est  déjà  plus  à  l'état  de  simplicité  et  qu'elle  s'est  compliquée 
de  lésions  pulmonaires  inflammatoires  qui  modifient  sensible- 
ment l'expression  symptomatique  ».  —  Ce  n'est  donc  pas  à 
cette  forme  de  phtisie  que  [s'adressent  les  efforts  quotidiens 
de  la  thérapeutique.  Ajoutons  que  ces  granulations  elles- 

»  Hénrd  b1  Cornil,  De  I»  pbtisk  pulmonaire,  p.  1S3. 


D.q.tizecbvGoOgle 


mêmes  ne  nous  paraissent  susceptibles  de  guérison  que  par 
une  évolution  fibreuse  qui  sert  alors  de  limite  à  l'envahisse- 
ment du  processus  pathologique. 

Restent  les  formes  de  phtisie  de  beaucoup  les  plus  com- 
munes et  qui  s'accompagnent  de  symptômes  locaux  et  généraux 
si  manifestes,  que  le  praticien  le  moins  attentif  ne  pourrait  les 
laisser  passer  inaperçues.  La  pneumonie  secondaire  qui  les 
complique  alors  est  ■  tantôt  circonscrite  et  lobaire;  tantôt 
elle  est  généralisée  aux  deux  poumons  et  revêt  alors  la  forme 
lobulaire;  d'autres  fois,  elle  est  associée  à  la  bronchite  et 
mérite  plus  particulièrement  le  nom  de  broncho- pneumo- 
nie*. > —  Ce  sont  alors  ces  différentes  pneumonies  calar- 
rhales  qui  constituent  le  plus  pressant  danger,  car,  ainsi  que 
Hérard  et  Cornil  l'ont  dit  depuis  longtemps,  des  granula- 
tions restées  isolées  seraient  bien  plus  inoffensives. 

En  parlant  de  ces  complications  pneumoniques,  nous  avons 
déjà  insisté  sur  ce  fait  qu'elles  n'ont  par  elles-mêmes  aucun 
cachet  anatomique  spécial,  qu'elles  ne  diiïérent  absolument 
pas  des  mêmes  pneumonies  développées  en  dehors  de  toute 
é\'olution  tuberculeuse.  Pourquoi  donc  ne  guériraient-elles 
pas  chez  un  tuberculeux  comme  chez  un  malade  indemne  de 
phtisie  ?  Le  traitement  doit  dès  lors  avoir  sur  elles  une  très 
large  prise.  Mais  il  ne  faut  point  oublier  que  cette  absence 
de  caractères  anatomiques  spéciaux  ne  saurait  autoriser  un 
pronostic  favorable.  Cette  zone  de  pneumonie  dont  la  ten- 
dance vers  la  guérison  nous  paraîtrait  un  fait  très  naturel  si 
le  malade  n'était  pas  tuberculeux,  peui  devenir  bientôt,  peut- 
être  dans  huit  jours,  un  gros  tubercule  pneumonique  ou 
composé.  Rien  ne  nous  le  prouve  actuellement  et  même,  les 
pièces  pathologiquesenmaia,  nous  ne  pourrions  guère  mieux 
pressentir  cette  terminaison  funeste  ;  nous  ne  pourrions  pro- 
bablement pas  constater,  en  eiïet,  que  le  vaisseau  nourri- 
cier de  la  r^on  est  ou  va  être  atteint  par  une  inflammation 
qui  progresse  des  capillaires  vers  les  gros  troncs  ;  la  fonte 
aséeuse  va  donc  être  la  conséquence  d'une  complication 
qcui  ne  serait  nullement  à  craindre  si  notre  malade  n'était 

•  Hémi  t  Cornil,  p.  ta. 
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point  tuberculeux.  Cette  nappe  de  pneumonie  catarrhale 
consécutive  aux  tubercules  est,  en  outre,  une  épine  qui  tend 
à  enflammer  les  vaisseaux  qui  la  traversent.  C'est  la,  en 
somme,  un  cercle  vicieux  grâce  auquel  les  masses  caséeuses 
augmentent  sans  cesse  d'étendue  à  mesure  que  les  vaisseaux 
enflammés  sont  plus  nombreux  et  plus  volumineux  ;  puis  de 
gros  tubercules  voisins  se  fusionnent  ;  et  l'on  aboutit  ainsi  à 
ces  vastes  cavernes  qui  peuvent  réduire  un  lobe  entier  à  l'état 
de  coque  fibreuse  plus  ou  moins  épaisse.  C'est  donc  ainsi  que 
chaque  poussée  nouvelle  de  pneumonie  peut  agraver  l'état 
du  malade,  et  exige  un  traitement  d'autant  plus  immédiat, 
d'autant  plus  énergique  que  cette  inflammation,  très  souvent 
curable  en  elle-même  si  elle  était  primitive,  est  un  excitant 
incessant  à  une  dégénérescence  irrémédiable. 

Lorsqu'un  gros  tubercule  composé  est  constitué,  et  lors- 
qu'une ou  plusieurs  masses  caséeuses  occupent  une  étendue 
variable  de  la  surface  pulmonaire,  rien  n'annonce  d'une 
façon  précise  la  formation  prochaine  de  cavernes.  Tout  à 
coup  cependant,  et  souvent  dans  l'espace  de  quelques  jours, 
de  gros  gargouillements  succèdent  aux  râles  sous-crépitants, 
ou  à  une  absence  du  murmure  vésiculaire  ;  le  malade  expec- 
tore d'abondantes  matières  purulentes,  et  les  signes  de 
cavernes  deviennent  appréciables  â  l'auscultation.  A.  quoi 
tient  ce  changement  rapide,?  On  n'en  a  donné  que  des  explica- 
tions fort  insuffisantes.  D'après  certaines  particularités  que 
nous  avons  observées  dans  nos  expériences  sur  le  lapio, 
nous  sommes  porté  à  croire  que  le  développement  subit  des 
microphytes  dans  les  masses  caséeuses  est  pour  beaucoup 
dans  ces  changements.  Nous  avons  vu,  en  effet,  des  lobes 
pulmonaires  presque  entiers  absolument  infiltrés  par  un 
nombre  inOni  de  champignons,  dans  l'espace  de.  48  heures 
après  l'inflammation  et  l'oblitération  des  gros  vaisseaux  de 
toute  la  région  correspondante. 

Nous  admettrions  donc  volontiers  que  la  fonte  et  l'excré- 
tion du  magma  caséeux  ont  lieu  au  moment  où,  par  uneextré* 
mité  bronchique  corrodée,  et  non  oblitérée  (l'endobronchite 
oblitérante  étant  un  fait  oonstant),  les  microphytes  peuvent 
envafair  les  lobules  caséifiés.  S'y  reproduisant  avecuneincom- 
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parable  rapidité,  ils  irritent  Jes  tissus  vivants,  autour  de  la 
zone  caséiûée,  et  favorisent  la  formation  d'une  barrière  em- 
bryonnaire qui  suppure  abondamment  et  déverse  ainsi  une 
lymphe  purulente  qui  entraine  avec  elle  la  masse  caséeuse  et 
eu  provoque  l'expectoration.  Celte  explication  que  nous  ne 
donnons  pas,  d'ailleurs,  comme  absolument  nouvelle,  nous 
paraît,  pour  l'instant  du  moins,  fort  rationnelle. 

En  terminant,  nous  pouvons  résumer  de  la  façon  suivante 
les  principaux  faits  énoncés  dans  ce  travail  : 

1'  Les  tubercules  des  séreuses,  chez  l'homme  tout  comme 
chez  les  animaux  expérimentalement  tuberculisés,  sont  pri- 
mitivement sous-endothéliaux. 

S*  En  irritant  expérimentaiement  et  à  des  degrés  divers 
un  seul  système,  le  système  vasculaire,  nous  avons  déter- 
miné dans  le  poumon  du  lapin  une  série  de  lésions  caracté- 
risées par  une  gradation  des  plus  remarquables.  Elles  ont 
varié,  en  effet,  depuis  la  simple  infiltration  inflammatoire  de 
la  paroi  des  capillaires  alvéolaires  et  bronchiques,  jusqu'à 
l'abcès  de  l'organe  tout  entier.  Entre  ces  limites  extrêmes, 
nous  notons  une  infinité  d'états  intermédiaires  dont  deux 
sont  des  plus  intéressants  à  constater. 

L'un  est  la  reproduction  exacte  du  tubercule  à  ses  diffé- 
rents états  et  sous  ses  formes  diverses.  L'autre  rappelle  la 
variété  de  tumeur  épithéliale  appelée  par  Malassez  épithé- 
lioma  muquoïde. 

3°  Ces  recherches  expérimentales  nous  paraissent  .con- 
firmer tes  faits  que  nous  avons  observés  en  étudiant  la  tu- 
berculose spontanée  chez  l'homme.  Ils  semblent  bien  démon- 
trer que  l'endovascularite  est  le  fait  initial  du  tubercule  vrai, 
et  que  toutes  les  lésions  concomitantes  n'en  sont  qu'une  con- 
séquence directe. 

Us  prouvent  enfin  que  la  néoplasie  tuberculeuse,  comme 
toute  autre  néoplasie,  n'est  pas,  de  par  sa  nature,  destinée  à 
une  caséification  rapide  :  l'endovascularite  oblitérante  y  pro- 
voque seule  la  fonte  caséeuse  ;  et  le  volume  des  tubercules 
dépend  uniquement  de  l'importance  et  da  volume  des  vais- 
seaux enflammés  et  obUtéréa. 
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EXPLICATION   DES   PLANCHES  I  ET  II. 
Plaacbe  I. 

-  Pneumonie  ialerstitiella  s  forme  épilhéliomaleusa,  après  injeclion 

d'huile  de  croloo  au  cenli^me  :  a,  llseu'Sbreux  înterBliliel;  b, 
cavilés  tapissées  par  un  Ëpilhélium  cylindrique  bas. 

-  pEsudo-granulalion  luhercuIeuBe,  souB-pleuraie,  de  lapin,  après  in- 

jectioDB  successives,  d'abord  d'eau  ssléo  tenant  en  euspensiOD 
de  la  poudre  de  Ifcopode,  et,  plus  lard,  dliuile  de  croton  au  cen- 
tième [hpin  II)  :  t,  nodule  embryonnaire  compact;  b,  centre 
ceséeux,  ou  ceséo>vilreux,  selon  l'eipression  moderne;  c,  cellula 
granule;  d,  grain  de  l;copode;  e,  zone  périphérique  de  pneu- 
monie catarrbale;  f,  plèvre. 

-  A  et  B,  cellu'ei géantes  du  poumon   de  lapin;  par  leur  forme  et  la 

disposition  des  noyaux,  allée  sont  tout  i  Tait  comperablesà  celles 
qtie  l'on  observe  le  plus  souvent  dans  les  granulations  tubercu- 
leusps  chez  l'homme.  C,  bourgei-n  d'envahissement  pris  dans  les 
tissus  pseiido-épilhéliomaleux  du  poumon  de  nos  lapins,  après 
injecUon  d'huile  Irritante  :  »,  cavité  tapissée  d'épilhéliom  cylin- 
drique bas;  b,  bourgeon  plein  s'avançant  dans  les  tissus  setus 
ou  déji  embryonnaires  ;  e,  nodule  épiihélial  plein,  en  rorme  de 
mes^ue,  eppendu  h  ce  bourgeon  et  destiné  à  se  creuser  d'une 
cnvîlé  semblable  h  celle  qui  en  a  été  le  point  de  départ. 

-  U[>e  cavité  de  la  figura  1 ,  dégainée  k  un  Tort  groBsissement  :  a,  vaste 

cavité  irrègiiliëre,  remplie  de  cellules  épithélioïdes  et  revêtue 
d'un  épithélium  cubique;  b,  ii',  bourgeons  d'envahissement  d'a- 
bord pleins,  mais  commençant  à  s*  creuser  d'une  caviié;  c,  épi- 
Ihélium  cubique  de  revêtement;  d,  tissu  Qbreux  de  nouvelle  for- 
mation, intermédiaire  atix  cavités;  e,  e',  vaisseaux  cepfllaira*. 

Planche  II. 

-  Gros  tubercule  composé,  en  grande  partie  caséeux  et  pris  dans  la 

poiimcn  d'un  enfant  de  6  i  7  ans.  Injection  de  l'oi^ane,  au  bleu 
de  Prusse,  par  l'artère  pulmonaire  (tégire  dittusion  dans  les 
eavitéa  alvéolaires);  a,  masse  caséo- tuberculeuse  au  milieu  de 
laquelle  on  dislingue  cependeni  las  anciennes  parois  alvéolaires; 
i>,  gros  tronc  artériel  dont  les  brancbes  ae  diatribuaient  à  toute 
le  région  caséiQée,  et  qui  est  à  peu  près  enliiremenl  oblitéré 
par  eodirtérile :  c,  &,  branches  vasculaires  entièrement  transfor- 
mées  en  un  cordon  Bbreux  ;  d,  vasa-vasorom  du  tronc  artériel 
qui  sont  encore  perméables  (rameaux  saagaias  de  r-^rtère  brou- . 
ebique],  alors  que  ce  tronc  est  djtjà  oblitéré.  (Cocame  il  eût  été 
tria  difScile  de  bien  rendre  en  coaltars  le  milatige  de  rouge  al 
de  jaune  offert  par  I»  tubercule,  après  coloration  au  carmin, 
BOUS  n'ayons  employé  qn'aae  seule  teinte  griae  qui  correspond . 
exactement  à  toute  la  zone  tuberculeuse,  aoa  perméable  à  fia-  . 
jeolioa.) 

-  EndoviBcularile  expérimentale,  cbet  le  lapin  :  i,  ■',  bronches  nor- 
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mates;  b,  tronc  do  l'arlère  pulmonaire  dool  les  tuniques  moyeaue 
el  externe  sont  saines;  e,  grHiiie  de  lycopode  plongés  dans  un 
tissu  Bbro-sarcomateux  qui  divise  la  lumière  du  vaisseau  en  deux 
canaux  secondairea;  d,  globules  blancs  en  nombre  exagéré;  e, 
tissu  alvéolaire  normal,  mais  très  congeslionné. 
Pio.  3.  —  Endovaacularite  ex  péri  m  en  laie  observée  tout  à  fait  à  ses  débuts  : 
a,  tronc  artériel  pulmonaire;  b,  bourgeon  embryonnaire  né  da  la 
tunique  interne,  toutes  les  aulrea  tuniques  étant  absolument 
saines;  c,  caillot  sanguin,  de  récente  formation;  d,  tf,  grains  de 
lycopode. 

EBBA  TUM. 

Cesl  par  erreur  que  les  parois  alvéolaires  sont  représentées,  Planebt  II, 
Fis,  2,  sous  la  forme  de  cellules  i  noyaux.  Les  capillaires  y  étant  très  congés- 
lionnéa  étaient  très  apparents,  et  toutes  les  traînées  cellulaires  représentent, 
«o  grande  parti»,  des  globules  sanguins. 
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VI 

NOTE  SUR  I,E  DÉFAUT  D'ACHROMATISME  DE  L'ŒIL, 

par  le  docteur  PROMPT , 
Ancien  élève  de  l'École  polytechnique. 


La  plupart  des  physiologistes  admettent  que  l'œil  n'est 
pas  achromatique.  Je  Qe  rappellerai  pas  les  expériences 
qui  prouvent  celle  proposition  :  on  peut  en  lire  le  détail  dans 
les  traités  de  physique  et  dans  les  traités  de  physiologie. 
Elles  ofTrent  toutes  l'inconvénient  d'être  assez  difficiles  à 
faire,  et  de  ne  pas  pouvoir  être  réussies  par  les  personnes 
qui  n'ont  pas  une  grande  habitude  de  ce  genre  de  travaux. 
De  plus,  elles  échouent  absolument  chez  un  grand  nombre  de 
sujets  dont  l'œil  a  un  pouvoir  dispersif  médiocre. 

Je  me  propose  d'indiquer  certains  modes  d'expérimenta- 
tion qui  rendent  faciles  pour  tout  le  monde  la  constatation  du 
défaut  d'achromatisme  de  l'œil  ;  j'examinerai  ensuite  si  l'on 
doit  rapporter  â  cette  propriété  certains  phénomènes  dont  la 
nature  est  demeurée  un  peu  mystérieuse  jusqu'à  présent. 

Lorsqu'un  point  lumineux  est  observé  par  l'œil  dans  les 
limites  d'une  accommodation  exacte,  son  image  sur  la  rétine 
est  un  point.  En  dehors  de  ces  limites,  l'image  devient  une 
ligure  qui  est  le  plus  souvent  circulaire  :  on  la  désigne  soua 
le  nom  de  cercle  de  diffusion.  Si  l'œil  n'est  pas  achromatique, 
il  est  aisé  de  voir  que  le  cercle  de  diffusion  devra  offrir  à 
l'observation  les  couleurs  du  spectre,  toutes  les  fois  que  la 
lumière  employée  pour  le  former  est  susceptible  de  décompo- 
sition. S'il  s'agit  de  lumière  blanche,  ou  à  peu  près  blanche, 
le  cercle  présentera  les  sept  couleurs  :  elles  seront  vues  dans 
un  ordre  différent,  suivant  que  le  sujet  soumis  â  l'expé- 
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rience  sera  un  presbyte  regardent  de  trop  près,  on  un  myop& 
regardant  de  trop  loin.  Dans  le  premier  cas,  le  cratro  du 
cercle  sera  viok^,  et  sa  cJrconférenioe,  roa^  ;  dans  le  second 
eas,  ce  sera  l'inverse.  Mais,  dans  ces  recherches,  il  foat 
s'attendre  à  rencontrer  des  phénomènes  de  recomposition  de 
la  lomière  par  suite  de  l'influence  gercée  par  les  points  In- 
nnneux  voisins.  En  général,  le  violet,  l'indigo  al  le  bien  se 
GUifondent  en  une  teinte  bleue  uniforme  ;  il  en  est  de  môme 
du  rouge,  de  l'orangé  et  .du  jaune,  qui  forment  une  teinte^ 
jaune  en  se  mélangeant  ;  quant  au  vert,  il  est  trop  éloigné 
des  bords  du  spectre  pour  qu'il  soit  aisé  de  l'apercevoir^ 
Ainsi,  il  faut  se  représenter  le  cercle  de  diiTusion  d'un  peink 
blanc  comme  une  flgure  bleue  au  centre,  jaune  a  la  circonfé- 
rence, on  inversement,  suivant  la  vue  du  suget  qui  observe, 
et  suivant  la  distance  où  se  trouve  te  point  lumineux. 

Considérons  maintenant  une  surface .  blanche  qui  soit  vue, 
par  exemple,  de  trop  près  par  un  presbyte.  Supposons  que, 
par  un  artitice  quelconque,  on  fasse  disparaître  tous  les  cen- 
tres des  cercles  de  diffusion  que  produisent  les  divers  points 
de  cette  surface,  il  est  clair  qu'elle  émettra  de  la  lumière 
jaune  seulenent,  au  lieu  de  la  lumière  bleue  et  jaune  qu'elle 
émettait  auparavant  :  par  conséquent ,  elle  paraîtra  jaune. 
D'autre  part,  le  corps  opaque  qui  empêchera  de  voir  les  cen- 
tres des  cercles  devra  produire,  non  pas  des  ombres  noires, 
mais  des  ombres  bleues.  De  même,  si  la  préparation,  est  vue 
de  loin  par  un  myope,  elle  devra  offrir  à  l'observateur  des 
ombres  jaunes  et  une  siirbce  brillante  bleue. 

On  peut  observer  ces  apparences  en  étudiant  les  lignes 
d'irradiation  que  j'ai  découvertes  récemment.  Dans  le  met 
moire  que  j'ai  lu  à  la  Société  de  biologie,  sur  ce  si^t,  j'ai 
démontré  que  ces  lignes  se  produUent  précisément,  par  la 
suppression  des  centres  de  tous  les  cercles  de  diffusion, 
SOT  la  région  où  on  les  observe.  Le  meilleur  moyen  de  faire 
l'expérience  est  de  placer,  sur  un  fond  noir,  plusieurs  petits 
rectangles  blancs  parallèles,  d'une  longueur  quelconq.ue,  et 
dont  la  largeur  soit  égale  à  la  moitié  de  l'intervalle  qai  les 
sépare.  Pour  un  presbyte,  la  meilleure  dimension  à  donner 
aux  rectangles  blancs  est  de  1  millimètre  de  large  ;  pour  un 


D.q.tizecbvGoOgle 


myope,  il  vaut  mieux  les  faire  beaucoup  plus  grands  ;  on 
leur  doanera,  par  exemple,  4  millimètres. 

DanB  cee  conditions,,  si  l'on  regarde  de-ftAt,  les  lignes 
«ombres  mobiles  produites  par  Tépingle .  Mnnl  bleues  ;  les 
lignes  noires  immobiles  seront  entourées  d'un  liséré  jaune 
brillatU,  Si  l'on  regarde  de  loin,  les  lignes  mobiles  seront 
jaune  sombre,-  et  les  lignes  immobiles  bleu  clair  ;  collet  don- 
neront la  sensation  d'une  surface  bleue  lumineuse,  qu'on  ne 
peut  pas  reproduire  par  le  dessin  '. 

Le  principe  des  lignes  d'irradiation  offre  un  autre  moyen 
'd'étudier  le  défeut  d'achromatisme  de  l'œil.  Il  faut  pour 
«ela  se  servir  du  régleur  que  j'ai  inventé  pour  les  lu- 
Bettes  astronomiques,  et  l'appliquer  à  un  microscope  com- 
posé ordinaire.  Â  ce  propos,  je  suis  obligé  de  faire  ici  une 
digression  et  d'indiquer  ce  que  c'est  que  le  régleur  dont  je 
parle  :  cet  instrument  est  déjà  connu  de  plusieurs  savants  ; 
mais  il  n'a  été  décrit  dans  aucune  publication,  et  le  lecteur 
pourrait  ne  pas  comprendre  ce  que  je  veux  dire,  si  je  ne 
donnais  pas  ici  des  explications  à  ce  sujet. 

Plusieurs  difficultés  d'observation,  qui  se  présentent  dans 
l'astronomie,  sont  attribuées  à  l'irradiation.  Parmi  ces  difQ- 
•cultés,  l'une  des  plus  intéressantes  est  celle  qu'on  désigne 
sous  le  nom  de  ligament  noir  ;  elle  est  relative  au  passage 
•de  Vénus  sur  le  Soleil.  On  comprendra  à  quel  point  cette 
.  -question  est  actuelle,  si  l'on  réfléchit  qu'il  y  aura  en  1882  un 
passage  visible  dans  presque  toute  l'Europe,  et  qu'il  faudra 
attendre  ensuite  jusqu'à  l'année  2004  pour  en  observer  un 
mutre.  On  sait  que  ces  observations  ont  pourbutdedélenniner 
«xaclemeot  un  des  éléments  les  plus  importants  du  système 
flolaire,  la  distance  du  Soleil  à  la  Terre,  qui  est  évaluée  à 
environ  140  millions  de  kilomètres,  mais  avec  une  incertitude 
de  7  à  8  millions  en  plus  ou  en  moins.  Il  y  a  donc  là  un  pro- 
blème des  plus  sérieux;  la  solution  que  nous  possédons  laisse 

•  Il  r  a  pour  cbique  lujst  une  dieUac«  dâteraUnéa  ob  cetu  appareoe»  est 
plui  Tislbla,  Il  faut  la  chtrcher  ua  peu  ;  il  Tiul,  comme  on  dil,  se  mellre  an 
poiol.  Ed  eélolgoant  du  point,  oa  fera  varier  facilaineiit  le  rapport  de  l'ombre 
«l  de  la  lumibre;  on  rendra  brillante  la  couleur  qui  était  toinbre,  ei 
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beaucoup  à  désirer,  et  noire  génération,  va  se  trouver,  dan» 
des  coaditionB  exceptionnelles  pour  étudiâr.  cette  grave  ques- 
tion. Aussi  je  ne  crois  pas  être  taxé  d'exagération  en- disant 
que  le  prochain  passage  de.Vénus  sera  l'événement  smaati- 
fiqnele  plus  important  du  dix-neuviémê  sièele.  .     ' 

Lorsque  Halley  imagina  d'étudier  les  passages,  plané- 
taires pour  en  déduire  la  distance  de  la  .Terre  an  Soleil,  il  lit 
voir  que  la  phase  la  plus  importante  de  l'obeervàUon  serait 
l'instant  des  contacts,  c'est-à-dire  l'instant  où  le  bord  ;des 
deux  astres  se  touchent.  Mais, il  se  .présente  ici  une  diflicutté 
qae  l'astronome  anglais  n'avait  pas  prévue  iquand  lé>disque 
noir  de  Vénus  est  engagé  sur  la  surface  solaire,:  et.  qu'il  s'y 
détache  presque  en  entier,  c'est  en  vain  que  l'observateur 
cherche  à  préciser  l'instant  où  il  y  aura  contact  parfeit  entre 
les  bords.  Vénus  pénètre  sur  le  Soleil;  elle  s!y  projette  en 
entraînant  avec  elle  une  sorte  de  prolongement  noir,  qui  s'é- 
tire peu  à  [^u  et  finit  par  se  rompre,  en  laissant  la  planète  à 
une  distance  assez  grande  des  bords  du  Soleil.  Quel  est,  dans 
ce  phénomène,  l'instant  précis  qui  représente .  le  contact  ? 
C'est  ce  qu'on  ne  peut  indiquer  avec  certitude:  Il  y  a  en,  de- 
puis Halley,  trois  passages  de  Vénus  :  ils  se  sont  produits  en 
1761,  en  1769  et  en  1874.  Les  astronomes  qui  ont  vu  l^s 
deux  premiers  ont  été  surpris  par  le  phénomène  du  ligament 
noir,  et  n'ont  pu  formuler  amcune  conclusion  positive  sur  ce 
sujet.  Depuis  lorsi  on  a  étudié  ce  phénomène  avec  beaucoup 
de  soin  ;  cependant,  en  1874,  de  nouvelles  difticultés  se  sont 
développées,  et  «omme  la  question  du  ligament  noir  était 
encore  douteuse,  -les  résultats  obtenus  ont  été  bien  incer- 
tains. 

Dire  que  le  ligament  noir  tient  à  l'irradiation,  c'est  ne  rien 
dire,  si  l'on  n'^oute  pas  en  même  temps  une  déOnition  du 
mot  irradiation.  Beaucoup  de  personnes  entendent  par  là  un 
phénomène  d'après  lequel  une  surface  blanche,  placée  à  côté 
d'une  surface  noire,  parait  plus  grande  qu'elle  n'est  en  effet. 
Suivant  les  uns,  il  y  aurait  là  uqe  conséquence  de  la  diffu- 
sion, lorsque  l'irradiation  se  produirait  en  dehors  des  limites 
de  l'accommodation,  et  un  effet  produit  par  le  détîïut  d'achro- 
matisme de  l'œil,  ou  par  l'astigmatisme,  quand  l'irradiation 
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aurait  lieu  avec  une  acrammodalion  exacte.  D'autres  admet- 
tent que  les  éléments  rétiniens,  impresaioanée  par  la  lumière, 
jouissent  de  la  faculté  de  faire  partager  leur  état  aux  élé- 
inônts  voisins  ;  d'où  il  suit  que,  si  nous  voyons  un  espace 
blanc  sur  fond  noir,  la  sensation  regue  par  notre  encéphfU« 
répond  à  une  image  rétinienne  de  l'espace  blanc  plus  étendue 
bt  plus  grande  que  celle  qui  a  été  produite  réellement.  Dans 
toutes  ces  hypothèses,  le  ligament  noir  tiendrait  à  l'organisa- 
tion de  l'otiservateur,  ou  bien  à  une  mauvaise  mise  au  point 
-de  l'oculaire  de  la  lunette,  qui  placerait  les  images  en  dehors 
des  limites  d'une  bonne  accommodation.  Ainsi  cet  effet  se  dé- 
composerait en  deux  parties,  dont  l'une  ne  pourrait  pas  être 
twrrijée,  tandis  que  l'autre  pourrait  être  corrigée  en  recti- 
flant  la  mise  au  point. 

Une  opinion  différente  a  été  émise  par  plusieurs  astronomes, 
parmi  lesquels  je  citerai  MM.  WoUI  et  André,  de  l'Observa- 
ioire  de  Paris,  et  M.  Backhuysen,  directeur  de  l'Qbsei-valoire 
-de  Leyde.  D'après  eux,  le  ligament  noir  dépend  surtout  de 
l'objectif;  il  varie  à  volonté  avec  l'ouverlure  de  cette  lentille, 
-et  il  ne  tient  nullement  à  l'oculaire,  d'où  il  suit  que  le  moyen 
•de  l'éliminer  consiste  à  se  servir  d'un  objectif  aussi  grand 
que  possible.  M.  Giraud-Teulon  s'est  prononcé  formellement 
contre  ces  idées  et  il  a  combatlu,  avec  une  extrême  violence, 
les  opinions  de  M.  Wolff  dans  un  mémoire  qui  a  été  publié 
'par  les  Annules  ■d'oculislique.  Il  est  incontestable  que  M.  Gi- 
raud-Teulon a  raison,  sur  certains  points,  et  qu'on  doit  ad- 
.mèltre  avec  lui,  ainsi  qu'avec  M.  Powalky,  M.  Stone  et  plu- 
sieurs autres  savants,  que  l'irradiation  a  joué  un  rôle  dans 
beaucoup  d'observations  du  ligament  noir.  Le  ligament  est 
facile  à  observer  à  l'œil  nu,  sur  des  figures  convenablement 
dessinées  ;  on  peut  aussi  le  voir  avec  des  lunettes  dont  l'ocu- 
laire n'est  pas  au  point,  et  on  conçoit  fort  bien  que  ta  mise 
'  au  point  soit  fausse  dans  un  instrument  manié  par  un  astro- 
nome novice  :  or  tout  le  monde  est  novice  quand  il  s'agit  d'ob- 
-  ser\-er  des  phénomènes  qui  ne  se  produisent  qu'une  bis 
'  dans  un  siècle,  ou  deux  fois  au  plus. 

Tel  est  donc  l'état  de  la  question  -,  on  voit  que,  malgré  son 
.  caractère  essentiell^nent  astronomique,  elle  ne  saurait  être 
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résolue  tant  qu'elle  n'aura  pas  été  abordée  à  l'aide  de  prin- 
cipes de  physiologie  suffisamment  exacts.  Elle  intéresse  au 
plus  haut  degré  les  astronomes,  mais  elle  ne  peut  se  décider 
que  par  les  efî'orts  combinés  des  astronomes  et  des  physiolo- 
gistes. 

En  ce  qui  concerne  les  phénomènes  observables  dans  les  li- 
mites de  l'accommodation, on  peut  dire  que  l'irradiation  n'existe 
pas,  si  l'on  se  borne  à  considérer  les  elfets  qu'elle  produit 
dans  les  lunettes.  Deux  surfaces  égales,  l'une  blanche  sur 
fond  noir,  l'autre  noire  sur  fond  blanc,  observées  à  l'aide 
d'une  lunette  avec  une  bonne  mise  au  point  de  l'oculaire,  et 
mesurées  micrdmétriquement,  ne  présentent  aucune  différence 
appréciable.  Celle  expérience  a  été  faite  avec  beaucoup  de 
soin  par  plusieurs  astronomes  habiles  ;  elle  est  très  con- 
cluante et  ne  laisse  aucune  prise  au  doute. 

Maintenant,  si  l'on  regarde  des  objets  pour  lesquels  la  mise 
au  point  pfcut  présenter  de  l'incertitude,  comment  saura-t-on 
s'il  s'agit  de  l'irradiation  ou  de  ce^  phénomènes  propres  aux 
lunettes,  que  M,  Wolff  et  M.  André  ont  étudiés  avec  tant  do 
soin,  et  qu'ils  ont  rapportés  à  un  effet  désigné  sous  le  nom  de 
difiraction  instrumentale? 

La  réponse  est  facile  :  il  faut  avoir  un  instrument  qui  in- 
dique à  l'observateur  si  l'oculaire  est  ou  n'est  pas  au  point  ; 
cette  question  une  fois  vidée,  si  l'effet  d'erreur  subsiste  en- 
core, on  sera  sûr  qu'il  tient  à  l'objectif  et  non  à  l'oculaire. 
C'est  pour  arriver  à  ce  résultat  que  j'ai  fait  construire  par 
M.  Secrétan  un  instrument  appelé  régleur,  dont  le  manie- 
menlne  présente  aucune  difficulté.  Il  se  compose  d'une  bague 
qu'on  peut  adapter  sur  une  lunette  de  la  même  manière  que 
celles  qui  supportent  les  chambres  claires  d'Amici,  destinées 
aux  préparations  microscopiques.  La  bague  porte  une  tige 
qui  passe  entre  l'œil  de  l'observateur  et  l'oculaire,  et  qui  re- 
çoit, à  l'aide  d'un  pas  de  vis,  un  mouvement  de  va-et-vient. 
Qu'on  dirige  la  lunette  vers  un  point  où  une  surface  éclairée 
se  détache  sur  une  surface  obscure,  vers  le  bord  du  disque 
solaire,  par  exemple,  il  se  produira  sur  le  fond  clair  une  ligne 
d'irradiation  toutes  les  fois  que  l'oculaire  ne  sera  pas  au 
point.  En  faisant  mouvoir  la  tige,  on  sera  averti  du  sens  dans 
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lequel  il  faut  déplacer  l'oculaire,  il  faudra  éloigner  l'image, 
si  la  ligne  marche  en  sens  inverse  de  la  tige,  la  rapprocher 
dans  le  cas  conlraire.  Dés  lors  chaque  observateur  pourra,  au 
moyen  d'une  étude  préalable,  savoir  exactement  le  point  où 
il  doit  arrêter  ses  oculaires  et  marquer  ce  point  sur  les  bou- 
tons; si,  avec  une  lunette  ainsi  réglée,  des  phénomènes  tels 
que  ceux  du  ligament  noir  se  présentent  à  lui,  il  sera  sûr  que 
ce  n'est  pas  à  l'irradiation  qu'il  faut  les  attribuer. 

Supposons  maintenant  que  le  régleur  soil  appliqué  à  un 
microscope,  les  résultats  seront  bien  différents.  En  effets 
dans  la  lunette  astronomique,  il  y  a  seulement  une  image; 
dans  le  microscope,  il  y  en  a  deux,  à  savoir  :  1°  celle  de  la 
préparation  ;  2°  celle  d'un  corps  éclairant  qui  permet  de  voir 
la  préparation  à  la  lumière  transmise.  Nous  n'avons  ici  à 
nous  occuper  que  de  la  seconde.  Supposons  un  microscope 
dans  lequel  on  regarde  sans  y  mettre  d'objet,  et  tournons  le 
miroir  de  l'instrument  vers  un  ciel  nuageux,  comme  cela  se 
pratique  dans  les  observations  ordinaires  :  l'objectif,  qu'on 
peut  considérer  comme  une  lentille  à  foyer  court,  produit  une 
image  renversée  du  ciel,  qui  est  à  son  foyer  supérieur; 
cette  image,  très  brillante  et  très  petite,  est  ordinairement 
limitée  par  le  châssis  de  la  fenêtre  ;  on  peut  l'examiner  aisé- 
ment en  ôtant  l'oculaire.  Le  lieu  de  cette  image  est  fort  au 
delà  du  foyer  de  l'oculaire,  d'où  il  suit  que,  si  rien  n'arrête 
la  marche  des  rayons  lumineux,  ils  iront  former  au  dehors 
du  microscope,  et  au-dessus  de  l'oculaire,  une  deuxième 
image,  qui  sera  droite,  mais  encore  plus  petite  que'la  pre- 
mière ;  elle  sera  si  petite  qu'on  peut,  sans  erreur  sensible,  la 
considérer  comme  un  simple  point  lumineux  ;  nous  indique- 
rons tout  à  l'heure  la  manière  de  l'observer.  Quand  on  re- 
garde dans  le  microscope,  les  rayons  lumineux  reçus  dans  le 
globe  oculaire  sont,  d'après  ce  qui  précède,  des  rayons  homo- 
centriques  convergents,  dont  le  foyer  est  au-dessus  de  l'in- 
strument ;  ces  rayons,  ainsi  qu'il  est  facile  de  le  voir,  sont 
rendus  plus  convei^ents  encore  par  l'effet  réfringent  des  mi- 
lieux de  l'œil ,  et  ils  viennent  se  croiser  en  un  point  situé 
assez  loin  de  la  rétine,  dans  l'intérieur  du  corps  vitré  ;  de  là, 
ils  divergent  de  nouveau  et  forment  un  cône  qui  vient  dessiner 
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sur  la  rétine  une  troisième  image  du  ciel  ;  celle-ci,  ayant  subi 
trois  reDversemeDls  successifs,  est  une  image  renversée,  et. 
de  plus,  une  image  trouble,  dans  laquelle  on  ne  distingue 
plus  rien,  puisque  cette  image  est  prise  sur  l'écran  rétinien, 
et  que  le  lieu  de  l'image  nette  se  trouve  dans  le  corps  vitré, 
fort  loin  du  fond  de  l'œil.  Ainsi  l'observateur  n'a  pas  d'autre 
sensation  que  celle  d'un  cercle  uniformément  lumineux  qui 
embrasse  presque  tout  le  champ  visuel.  Supposons  mainte- 
nant que  l'œil  s'éloigne  peu  à  peu  de  l'inslrument,  il  recevra 
toujours  les  rayons  homocentriques  émis  parle  microscope; 
mais  il  les  recevra  en  des  points  situés  de  plus  en  plus  près 
de  leur  foyer ,  de  sorte  que  le  cercle  brillant  diminuera  de 
plus  en  plus.  Il  viendra  un  moment  où  le  foyer  sera  hors  de 
l'œil  ;  bientôt  il  se  trouvera  à  une  distance  voisine  de  la  limite 
la  plus  courte  de  l'échelle  d'accommodation,  alors  il  prendra 
la  forme  d'une  étoile  ;  puis  il  sera  vu  comme  un  simple  point. 
Les  observateurs  presbytes,  pour  arriver  jusque-là,  devront 
se  servir  d'un  microscope  dont  le  tube  soit  horizontal  ;  un 
myope  pourra  employer  un  tube  vertical  ;  le  foyer  des  rayons 
est  à  quelques  centimètres  au-dessus  de  l'instrument,  si  l'on 
se  sert  des  grossissements  compris  entre  80  et  300  diamè- 
tres ^ .  Gela  posé,  le  régleur,  présenté  à  un  microscope,  agira 
évidemment  de  la  même  manière  que  l'épingle  présentée  à 
un  point  lumineux  qui  forme  un  cercle  de  dilTusion  ;  il  dessi- 
nera, dans  le  cercle  brillant  de  l'instrument,  qui  n'est  autre 
chose  qu'un  cercle  de  dilTusion  très  grand,  une  image  du  genre 
de  celles  que  nous  avons  appelées  images  d'irradiation;  mais, 
en  raison  de  l'écartement  considérable  des  rayons,  cette 
image  sera  atteinte  par  les  aberrations  chromatiques  de  l'œil. 
Si  la  tige  du  régleur  est  au  centre  du  champ  lumineux,  elle 
s'entourera  de  deux  lisérés  qui  seront  d'un  jaune  rougeâtre 

1  Celle  expérience  ■  été  exposée  avec  plus  de  détail  dans  un  mémoire  que 
j'ai  préeenlé  à  l'Académie  de  médecine,  et  sur  lequel  M.  Giraud-Teulon  a  lu 
un  rapport  dans  la  séance  du  9  septembre  1S79.  Le  rapport,  très  bien  tait 
d'ailleurs,  m'oppose  quelques  objeclieoH  qui  tomberont  d'eltes-mSmes  lorsque 
j'aurai  fait  connaître  mes  recherches  sur  la  vision  binoculairo.  Conformément 
a  mon  désir,  l'Académie  a  bien  voulu  faire  déposer  dans  ses  archives  le 
nénioire  doDt  II  s'agit.  Je  saisis  l'occasion  qni  m'est  ofTene  d'adresser  mes 
remerciements  à  l'Académie. 
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plus  ou  moins  bien  défini  ;  en  la  plaçant  près  des  bords,  les 
deux  côtés  de  la  bande  noire  que  dessine  l'image  deviendront 
courbes,  celui  qui  se  trouvera  le  plus  près  du  bord  sera  plus 
fortement  courbé  que  l'autre  :  le  premier  sera  accompagné 
d'un  liséré  rouge  orangé  et  jaune,  le  jaune  en  dehors  ;  quand 
à  l'autre  côté,  il  présentera  un  liséi-é  qui  sera  viokt,  indigo, 
bleu  et  vert,  en  allant  de  la  circonférence  du  cercle  lumineux 
■Vers  son  centre. 

Tous  les  micrographes  ont  vu  leurs  cils  dessiner,  dans  le 
champ  de  l'instrument,  des  images  analogues,  ils  seront 
tentés,  sans  doute,  de  les  atlribuerau  même  mécanisme  ;  il  y 
aurait  beaucoup  de  vrai  dans  cette  conclusion,  mais  il  ne 
faudrait  pas  l'adopter  sans  réserve  \  j'engage  le  lecteur  à 
suspendre  son  jugement  jusqu'à  ce  que  j'aie  fait  connaître  la 
théorie  complote  des  images  ciliaires;  il  me  suffira,  pour  le 
mettre  en  garde,  de  l'avertir  qu'il  est  facile,  à  l'aide  d'un  ar- 
tifice très  simple,  de  voir  de  semblables  images  à  l'œil  nu, 
dans  l'espace,  sans  microscope  et  sans  le  secours  d'aucun 
instrument  d'optique. 

O'ai  dû  résumer  plus  haut  quelques-unes  des  opinions  re- 
latives à  l'irradiation.  J'ai  signalé  l'une  des  conclusions  qui 
ont  été  posées  sur  ce  phénomène  ;  elle  est  relative  au  défaut 
d'achromatisme  de  l'œil  qui  serait,  d'après  certains  auteurs, 
la  cause  d'un  certain  degré  d'agrandissement  des  surfaces 
blanches  vues  sur  fond  noir,  qui  se  produirait  dans  les  limites 
de  la  vision  distincte;  mais  ici,  il  y  a  lieu  d'abord  de  se  de- 
mander si  cet  effet  existe  ;  or  il  est  évident  que,  s'il  existait  à 
l'étal  de  phénomène  matériel,  s'il  consistait  en  un  agrandis- 
sement de  l'image  rétinienne,  il  serait  mesurable.  A  l'aide 
du  fil  micrométrique  d'une  lunette,  on  constaterait  facilement 
Son  importance  et  son  étendue  ;  or,  il  résulte  des  expériences 
qui  ont  été  faites  (expériences  que  j'ai  citées  plus  haut)  que 
(le  telles  mesures  ne  donnent  absolument  rien.  Donc,  si  le 
phénomène  existe  en  effet,  il  ne  peut  être  attribué  à  la  dis- 
persion, ni  à  aucun  effet  matériel  qui  modifierait  la  grandeur 
de  l'image  rétinienne,  il  ne  peut  exister  qu'à  litre  d'erreur 
de  jugement.  J'ai,  dans  mes  albums,  un  très  grand  nombre 
de  figures  d'optique  destinées  à  vérifier  ce  fait  :  ce  sont  des 
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figures  égales  deux  à  deux,  les'unes  claires  sur  fond  obscur, 
les  autres  obscures  sur  un  foiid  clair.  Quand  je  les  regarde 
dans  les  limites  d'une  bonne  accommodation,  elles  me  sem- 
blent rigoureusemeat  égales  ;  toutes  les  personnes  k  qui  je 
les  ai  montrées,  dans  les  mêmes  conditions,  ont  partagé 
mon  avis  ;  mais  je  ferai  observer  qu'il  est  très  différent  de 
VOIP  seulement  deux  ou  trois  figures  diverses  ou  d'en  voir 
cinquante  ou  soixante  construites  suivant  des  échelles  variées 
<le  couleur,  de  ftHrme  et  do  teinte.  J'invite  ceux  qui  doute- 
raient de  mon  assertion  à  venir  voir  mes  albums  ;  ils  seront, 
en  général,  obligée  de  dire  avec  moi  que  l'irradiation  n'existe 
pas  dans  les  limites  précédemment  indiquées.  S'ils  admet- 
tent, au  contraire,  qu'elle  existe,  il  n'en  restera  pas  moins 
établi  qu'elle  dép^id  de  leui*  jugement,  et  non  de  la  gran- 
deur des  images  produites  sur  leur  rétine ,  dès  lors  il  sera 
impossible  de  l'attribuer  à  la  dispersion  de  la  lumière. 

Maintenant  je  poserai  une  question  plus  générale:  en  de- 
liors  des  limites  de  la  vision  distincte,  l'irradiation  exisle- 
4-elle?  On  remarquera  quej'aj^elle  ici  irradiation  un  agran- 
dissement pur  et  simple  des  surfaces  blanches  vues  sur  fond 
noir,  et  non  un  eltet  de  diffusion  géométrique  analogue  à 
celui  qui  se  produit  dans  une  chambre  noire.  Ainsi,  en  ad» 
mettant  qu'on  appelle  irradiation  un  -effet  spécial  en  vertu 
duquel  une  surface  blanche,  vue  sur  fond  noir,  formerait  une 
image  rétinienne  plus  grande  qu'une  snrfnce  noire  égale 
vue  sur  fond  blanc,  je  demande  si  l'irradiation  existe,  et  je 
■n'hésite  pas  à  déclarer  qu'elle  n'existe  pas  et  qu'il  n'y  a  pas 
une  seule  expérience  qui  puisse  servir  à  la  démojitrer. 

Géométriquement,  il  est  impossible  de  comprendre  son 
existence.  Physiquement,  les  expériences  qu'on  peut  faire  à 
l'aide  des  cliambres  noires,  ou  des  yeux  d'animaux,  ne  la 
révèlent  jamais.  Enfin  l'étude  attentive  des  objets,  faite  avec 
soin  par  l'œil  nu,  nous  a  toujours  montré  la  même  chose  que 
le  raisonnement  géométrique  et  l'expérimentation  physique  : 
c'esl-à-dire  que  le  blanc  ne  grandit  pas  aux  dépens  du  noir, 
mais  que  l'un  et  l'autre  diminuent,  et  qu'il  se  forme  entre 
'les  deux  une  demi-teinte'  plus  ou  moins  claire  :  si  elle  est 
très  claire,  le  hlaitc pai^all  augmenté;  si  elle  est  sombre,  c'est 
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le  noir  qui  parait  augmenté  ;  mais  si  l'on  prend  un  terme  de 
comparaison,  on  voit  qu'ils  ont  diminué  l'un  et  l'autre. 

Parmi  les  expériences  innombrables  que  l'on  peut  faire  sur 
ce  sujet,  je  citerai  les  suivantes,  qui  sont  très  simples  et  qui 
ne  peuvent  laisser  le  moindre  doute  : 

1°  Au  milieu  d'une  grande  fçuille  de  papier  blanc,  on  des- 
sinera un  .échiquier  noir  et  blanc,  à,  7  cases,  ayant  chacune 
2  millimètres  de  càté.  Cette  petite  figure  peut  être  embrassée 
d'un  coup  d'œil,  alors  même  qu'op  l'approche  près  de  la 
cornée,  pour  produire  un  eûet  d'irradiation  très  marqué.  Eu 
cherchant  une  dislance  convenable,  on  verra  les  cases  blan- 
ches se  réduire  a  des  points,  et  les  cases  noires  former  des 
points  égaux  aux  cases  blanchçs.  Ces  points  sont  disposés 
en  quinconce,  el  ils  offrent  un  aspect  très  élégant  ;  tout  l'es- 
pace .intermédiaire  est  occupé  par  une  demi-teinte,  un  poin- 
tillé gris  uniforme,  qui  a  gagné  les  mêmes  étendues  sur  les 
cases  claires  et  sur  les  cases  sombres.  On  obtient  les  mêmes 
effets  d'une  manière  plus  sensible  encore  en  remplaçant  le 
noir  par  une  couleur  obscure,  le  carmin  ou  le  bleu  de  Prusse, 
par  exemple; 

2*  J'ai  fait  broder  sur  un  fond  noir,  à  l'aide  d'un  fil  rouge 
vermeil,  une  petite  grille  dont  les  barreaux  rouges  ont 
1  millimètre  de  lai^e,  et  les  carrés  noirs  5,  millimètres  de 
côté  environ.  En  la. mettant  très  près  de  i'œil,  on  voit  las 
carrés  noirs  se  réduire  à  des  points',  et  le  rouge  envahir 
toute. la  figure,  de  sorte  que  cette  expérience  semble  très 
concluante  en  faveur  de  la  théorie  de  ï'irradiatiou.  .Mais  si 
l'on  examine  avec  l'autre  œil  l'image  de  la  figure  rédéchie 
dans  une  glace,  et  reportée  ainsi  à  la  distance  de  la  vision 
distincte,  on  reoonoait  que  le.  rougp  de  la  figure  d'irradia- 
tion, est  fortement  lavé  de  noir,  et  que  sa  couleur  n'est  nulle- 
ment celle  du  rouge  .primitif.  C'est  donc  une  demirteinte  qui 
recouvre  ainsi  tout  le  dessin  ;  cette  demi-teinte  devient  beau- 
coup moins  noire  au  point  d'intersection  des  barreaux,  ainsi 
quel'indique  a  priori  l'étude  géométrique  de  la  Uiéorie  de  la 
diffusion,  et  son  étendi^e  est  mesurée  paf  celle  des  cercles 
de  diffusion,  qu'on  peut  observer  en  r^ardant  la  figure  à 
cohtrerjour,  attendu  que  chaque  coup  d'aiguille  a  établi  un 
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petit  trou  qui  se  présente  alors  sous  la  forme  d'un  cercle  de 
difTusion  très  bien  dessiné. 

Voikmann  a  fait  des  recherches  dans  le  but  d'établir  l'exis- 
tence d'une  irradiation  du  noir  sur  le  blanc;  et  Helmholtz  a 
essayé  d'expliquer  cette  propriété  par  la  dispersion  de  la 
lumière  ;  d'après  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  est  évident 
que  la  difTusion  du  noir  sur  le  blanc  n'existe  pas  plus  que 
celle  du  blanc  sur  le  noir,  et  que  Voikmann  a  confondu  la 
demi-teinte  avec  le  noir  absolu.  Dès  lors,  il  est  clair  que  la 
dispersion  ne  doit  pas  être  invoquée  pour  rendre  compte  d'un 
phénomène  qu'on  s'explique  simplement  au  moyen  de  la 
considération  géométrique  des  cercles  de  diffusion. 

Ëst-il  besoin  de  remarquer  à  quel  point  la  confusion  ré- 
gnait dans  la  science  sur  cette  question,  avant  l'époque  où 
nous  avons  faitconnaitre  noS"  travaux  sur  les  lignes  d'irradia- 
tion? 11  y  a  tel  ouvrage  de  physiologie,  très  bien  fait  d'ail- 
leurs, dans  lequel  on  peut  lire,  à  l'une  des  pages  du  volume, 
l'assertion  suivante  :  <  Des  Ois  noirs  tendus  sur  fond  blanc 
paraissent  plus  grands,  i  et,  à  la  page  suivaute  :  c  Des  liU 
ooir  tendus  sur  fond  blanc  disparaissent  entièrement  par  l'effet 
de  l'irradiation,  qui  agrandit  le  blanc  au  dépens  du  noir.  » 
Ces  effets  divers,  qu'on  attribuait  tantôt  à  la  dispersion,  tan- 
tôt à  l'astigmatisme,  tantôt  à  des  propriétés  sympathiques 
du  système  nerveux,  nous  croyons  qu'il  ne  saurait  plus  en 
être  question  aujourd'hui;  noua  les  avons  discutés;  nous 
avons  montré  qu'ils  peuvent  tous  se  produire,  suivant  les 
positions  diverses  que  prendra  le  fil  noir,  et  que  tout  cela 
s'explique  fort  bien,  en  tenant  compte  des  cercles  de  dif- 
fusion, et  en  discutant  géométriquement  la  disposition  de  ces 
eereles. . 

En  résumé,  il  n'y  a  pas  irradiation  du  noir  sur  le  blanc, 
ni  da  blanc  sur  le  noir  ;  il  y  a  seulement  une  demi-teinte 
qui  se  produit  entre  les  deux  ;  dans  la  plupart  des  cas,  cette 
demi-teinte  se  rapproche  beaucoup  du  blanc,  de  sorte  que  le 
blanc  PARAIT  augmenté.  Dans  d'autres  cas,  ce  sera  le  noir 
qui  semblera  plus  étendu,  si  l'on  ne  tient  pas  compte  de  la 
différence  des  teintes.  Mais  il  y  a  là  un  effet  de  diffusion 
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tris  wapl^fliBous  refusons  à  la  diftperaion  toute  inQuence 
sur  ce  phénomène. 

Par  contre,  nous  sommes  eKipwé  à  admettre  que  le  défaut 
d'achromatisme  de  l'œil,  jusqu'ici  nat^  parmi  les  concep- 
tions purement  théoriques,  doit  à  l'avenir  dire  pris  en  consi- 
dération dans  la  pratique  de  l'ophtalmologie. 

Il  est  désormais  démontré  que  les  cercles  de  dîMuion 
offrent  des  zones  colorées  très  vastes,  et  très  faciles  à  voir. 
On  ne  saurait  contester  que  le  meilleur  moyen  de  ménager 
la  vue  soit  de  détruire  les  zones  circonférenttelles  ;  c'est  ce 
qui  sera  réalisé  au  moyen  de  verres  de  couleur,  ou  de  lu- 
mières colorées.  Le  cercle  de  diffusion  du  presbyte  est  bleu 
au  centre,  jaune  rouge  à  la  périphérie  ;  ainsi  les  lunettes 
bleues  et  les  lumières  bleues  sont  celles  qui  lui  conviennent 
de  préférence.  Ce  résultat  est  conforme  aux  idées  empiriques 
qui  existent  sur  cette  matière  ;  tout  le  monde  est  A  peu  près 
d'accord  pour  admettre  que  le  bleu  repose  la  vue  ;  et  cela  est 
vrai  en  ce  sens,  que  la  plupart  des  hommes  sont  presbytes 
ou  emmétropes,  et  que  presque  tous  les  emmétropes- regar- 
dent les  petits  objets  de  près,  à  une  distance  où  leurs  yeux 
produisent  des  cercles  de  diffusion.  Mais  les  myopes  se 
trouvent  dans  des  conditions  opposées  :  il  leur  convient  de 
s'éclairer  avec  des  lumières  rou^^s,  de  vivre  dans  des  ap- 
partements tendus  de  rot^e,  et  déporter  des  lunettes  rouges, 
conclusion  inaltendue,  et  qui  cependant  ne  surprendra  au- 
cun myope  :  car  j'ai  remarqué  que  presque  tous  les  individus 
de  cette  catégorie  ont  une  prédilection  pour  le  rouge  et  le 
jaune,  et  que  le  bleu,  l'indigo  et  surtout  le  violet,  leur  dé- 
plaisent beaucoup.  Il  y  a  des  circonstances  dans  lesquelles 
un  doit  adopter  les  mêmes  couleurs  pour  tout  le  monde  ;  on 
devra  alors  préférer  ce  qui  convient  aux  presbytes  et  aux 
emmétropes,  qui  forment  la  majorité.  Ainsi,  dans  l'éclairage 
public ,  la  lumière  électrique  qui  est  blanche ,  et  lavée  de 
bleu,  doit  être  considérée  comme  préférable  à  la  lumière  du 
gaz,  qui  est  jaune  rougeâtre.  Nous  ne  parlona  ici  que  du 
point  de  vue  hygiénique  ;  la  difî'érenqe  économique  et  indus- 
tri^Je  qui  existe  entre  les  deux  lumières  n'est  pas  de  notre 
ressort.  Eoûn,  nous  nous  hasarderons  à  indiquer  la  cause 
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d'un  phénomène  physiologique  qu'on  n'a  pas  expliqué  jus- 
qu'ici; nous  voulona. parler  (Je  i'horreur  du  taureau  pour  ta 
couleur  rouge.  On  sait  que  nos  lignes  d'irradiatkin  permet- 
tent de  savoir  si  les  aninK^px  sont  niyoy«»oii presbytes;  nous 
avons  reconnu,  à  plusieurs  Mfriae»,  sur  des  yeux  de  bceuf, 
une  presbytie  assez  marquée;  dès  lors,  on  ne  devrait  pas 
s'étonner  que  ces  animaux  s'irritent  à  l'aspect  d'une  couleur 
qui  blesse  leur  vue,  et  qui  trouble  leurs  images  rétiniennes. 
Cependant  il  se  pourrait  qu'il  y  ait  parmi  eux,  comme  dans 
l'espèce  humaine  des  différences  individuelles,  et  que  les  uns 
soient  presbytes  et  les  autres  myopes.  Aussi  nous  croyons 
que  la  constatation  de  ce  fait  exige  de  nouvelles  recherdies. 
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RECTIFICATION. 

Par  suite  d'une  erreur  dans  le  préparation  de  la  pierre  chromo-lithogra' 
phique,  la  Og.  S  de  la  plancha  XXVIl  (T.  VI,  i'  série),  se  rapportant  ea  mS- 
inoiro  de  M.  J.  Parrot,  aur  le  développement  du  cerTeau,  chei  les  enrants 
du  premier  Age;  est  beauconp  trop  blancbe  dans  la  région  du  lobe  rrontal 
désignée  par  la  lettre  F. —Elle  derrall  Sire  du  ton  de  la  région  du  lobe  occipital 
représentée  par  Ja  lettre  0. 


ERRATUM 
au  volume  VI  des  Archirea  de  Physiologie,  PI.  XXlt. 

'   La  6gure  ci-jointa,  constiluanlla  Qgure  1  du  mémoire  de  U.  TseUriew  9iir 
les  lésioDS  de  J»  moelle  épinièra  et  de  1*  peau  daas  un  cas  de  lipre  »oestb6- 


i  ainsi  de  suite. 


Par  suite,  les  autres  figures  de  la  planche  XXU  o 


Au  lieu  de  ;  ttg.  1,  il  faut  lire.  Bg.  . 
flg.  2,  -  flg.  a. 
flg.  8,  -  ag.  4. 


le  Gérmt:  G.  MtMoii. 


SseMlf  (Boaia*  dlaipiiBwlt,  P.  D 


m,  IK.  Fun  (a.)-  W.t-W). 


byGoogle 


ARCHIVES 

PHYSIOLOGIE 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I 

EECHERGHES  CLINIQUES  SUR  LA  PÉRIODE  D'EXCITATION 
LATENTE  DES  MUSCLES  DANS  DIFFÉRENTES  MALADIES 
NERVEUSES, 

p«r  ■*■*!«•  aENDELasOBIV  (de  Varsovie)!. 


I 

C'est  à  Dacbenne,  de  Boulogne,  qu'appartient  le  grand 
mérite  d'avoir  introduit  Téleotricité  dans  la  médecine  cli- 
nique, comme  moyen  diagnostique  et  pronostique.  Son  traité 
de  l'électrisation  localisée  marque  une  époque  dans  l'élec- 
tro-patliologie  clinique.  Après  lui,  Hemak,  M.  Mayer, 
Ziemssen,  Altbaas,  Erb,  Rosenthal,  Benedikt,  Bernhardt, 
Onimus  et  autres  ont  complété  ces  recherches  en  faisant 
comprendre  toute  l'importance  de  l'examen  électrique  du 
malade  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic.  On 

•  Les  risuUats  d«  ces  recherches  ont  élË  ccoimnniqués  à  l'AcadémLe  des 
Sciences  dans  sa  séanca  du  11  août  1S79;  voir  Comptes  rendus  de  fAcud. 
<fes  Sciences,  I.  LXXXIX,  D»  6.  <      ■    -  :> 

ABCB.   DB   PHTS.,  2*   SLBIE.    VII.  18 
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pourrait  dire  qu'atijourdliui  l'examea  électrique  est  aussi 
nécessaire  pour  un  diagnostic  précis  des  troubles  de  l'appa- 
reil neuromusculaire,  que  l'auscultation  et  la  percussion  dans 
le  diagnostic  des  maladies  des  poumons  et  du  cœur.  Cepen- 
dant, malgré  le  grand  nombre  de  travaux  sur  là  matière  qui 
ont  paru  depuis  Dachenne,  en  France,  en  Angleterre  et  sur- 
tout en  Allemagne,  l'application  de  l'examen  électrique  dans 
la  clinique  n'est  encore  que  très  imparfait. 

E^  examinant  la  contractUité  musculaire  à  l'Aide  de  l'élec- 
tricité, on  cherche  si  le  muscle  répond  ou  non  et  dans  quel 
-degré  à  l'application  de  l'anode  ou  du  cathode,  au  courant 
induit  ou  galvanique.  On  ne  juge  du  degré  de  la  réaction  du 
muscle,  c'est-à-dire  de  la  valeur  de  sa  contraction,  que  d'après 
le  mouvement  effectué  par  le  membre  exploré  et  apprécié 
par  l'observateur.  On  comprend  â  quelles  erreurs  expose  un 
examen  aussi  superGciel.  L'électro-  pathologie  doit  marcher 
parallèlement  avec  l'électro-physiologie,  dont  les  données 
expérimentales  acquises  par  des  méthodes  perfectionnées 
doivent  être  le  plus  possible  transportées  à  la  clinique.  Ceci 
s'applique  surtout  à  la  myophysiologle  si  soigneusement 
étudiée  dans  ces  derniers  temps. 

Depuis  les  grandes  découvertes  de  HeîmholU,  on  regarde 
la  contraction  musculaire  comme  composée  de  3  périoiles  :  1°  la 
période  d'excitation  latente,  â"  la  période  active  de  la  con- 
traction, ou  période  de  raccourcissement  et  3°  la  période 
passive  ou  période  de  relâchement  du  muscle.  A  l'aide  de  la 
méthode  graphique,  on  est  arrivé  à  déterminer  sur  les  courbes 
myographiques  ces  trois  phases  de  la  contraction  musculaire; 
la  première  est  représentée  par  le  temps  qui  s'écoule  entre 
l'instant  de  :rexcilation  et  le  début  de  la  réaction  (période 
latente  1,  Fig-l.);  la  seconde  par  la  portion  ascendante  de 
la  courbe  (période  de  contraction  2,  Fig.  1.),  la  troisième  par 
la  partie  descendante  de  la  courbe  (période  .du  relâche- 
ment 3,  Figl.). 

.  Il  est  démontré  que  la  durée  de  la  contraction,  pon  ampli- 
tude, ainsi  que  d'autres  détails  de  la  courbe  se  modiflent  sous 
l'iafluencé^de  diverses  conditions;  ces  variations  deviennent 
dès   lors  l'expression  des   changements  survenus  dans  la 
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LA  rÉRioi»  d'excitation  latbhtb  des  huscleb. 


coDtractlité  elle-môme.  Des  modiScatioDs  aiMlc^^ues  à  celles 
que  nous  provoquons  expérimentalement  dans  les  muscles  des 
animaux  doivent  se  retrouver  dans  les  conditions  patholo- 


ne  courbe  da  U  cntrecUaa  d'un  mascle  da  la  greDonlIls.  a  le  moment  d'eicitalfon  ; 
Ht  commenc«menl  |di  la  Eonirution,  —  <  la  période  laWDIe  (0,0<l"]i  t,  p6rMt 
de  raccourciBBemani  ;  i,  période  da  relichament  du  moacle. 

pques  chez  l'homme  malade,  et  certaines  variations  du  type 
phj-siologique  doivent  correspondre  Â  différents  états  de  la 
eontraclilité  musculaire.  Or,  comme  nous  n'avons  pour  juger 
de5  variations  de  la  contrsctilité  musculaire  qu'un  seul 
moyen,  l'étude  de  la  contraction  provoquée,  nous  avons  en- 
trepris d'appliquer  à  l'examen  de  ces  contractions  chez  les 
malades  les  procédés  graphiques  employés  chez  les  animaux. 
La  nkéthode  employée  par  nous  n'est  autre  que  celle  qui  est 
mise  en  usage  par  le  professeur  Marey  et  sur  laquelle  nous 
donnerons  plus  loin  les  détails  nécessaires.  Il  nous  suffit  de 
rappeler  ici  que,  grâce  aux  modifications  apportées  par 
M.  Marey  aux  procédés  myographiques,  on  peut  facilement 
transporter  à  la  dinique  la  méthode  générale  de  recherches 
employées  jusqu'ici  exclusivement  dans  l'expérimentation  du 
laboratoire. 

M .  Marey  a  bien  prévu  la  nécessité  des  recherches  pareilles 
à  la  clinique  eu  disant  avec  tant  de  raison  '  :  c  qu'on  trans- 

<  porte  la  même  recherche  (la  myograpbie)  à  l'homme  atteint 

<  de  paralysie  saturnine  par  exemple,  on  pourra  déterminer 
t  avec  une  précision  parfaite  les  muscles  restés  sains  à  côté 
■  des  muscles  paralysés,  suivre  le  retour  graduel  de  la  con- 
4  tractililé  sous  l'influence  du  traitement,  etc.  La  même  ex- 

•  iluvf,  La  méthode  graphique,  p.  CiM.  .  . 
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•  ploration  élant  pratiquée  sur  des  muscles  affectés  de  trem- 

<  blcment  permet  non  seulement  l'inscription  de  ce  tremble- 

•  ment  et  l'étude  précise  de  ses  périodes,  mais  aussi  la 

<  lurvenues  daoa  les  réactions 
«  ï  transport  de  l'agent  nerveux 
t  ml  très  clairement  le  chemin 
qi  ro-physiologie  clinique  aidée 
pt  neille  un  grand  nombre  des 
tr  1  les  comparant,  en  mesurant 
la  de  la  courbe  musculaire,  on 
n"  _  liter  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic, mais  aussi  à  déterminer  d'une  façon  beaucoup  plus 
précise  les  rapports  de  certains  troubles  de  la  motilité  avec 
le  progrés  des  lésions  du  système  nerveux  qui  les  provoque. 
En  entreprenant  des  recherches  sur  l'excitation  latente  des 
muscles  dans  les  difl'érentes  maladies,  nous  croyons  faire  un 
premier  pas  dans  ce  mode  d'investigation  clinique,  qui  est  à 
peine  ébauché  et  qui  promet  tant  à  l'avenir. 

n 

L'escilatiOD  latente  du  muscle  a  été  découverte  par//e7m- 
hoUz  '  qui,  entreprenant  de  mesurer  la  vitesse  de  l'agent 
nerveux,  a  démenti  la  prédiction  du  célèbre  Johaanes  Mûîler. 
Helmboliz  a  trouvé  dans  ses  recherches  que  le  muscle  excité 
directement  n'entre  pas  tout  de  suite  en  contraction,  mais  que 
celle-ci  relarde  sur  le  moment  de  l'excitation  d'un  certain 
temps  qui  constitue  l'excitation  latente  du  muscle.  Ce  temps 
qui  s'écoule  entre  le  moment  où  le  mascle  est  excité  directe- 
ment et  le  moment  où  il  entre  en  contraction,  constitue  l'ex- 
citittion  Intente  des  muscles  et  a  été  évalué  par  Helmboltz 
à  0,01  de  seconde. 

Cette  première  impulsion  donnée  à  la  myographie  resta 
pendant  bien  longtemps  dans  le  domaine  de  l'expérimenta- 
tion sur  les  animaux,  la  méthode  n'étant  pas  applicable  à 
l'homme.  La  pince   myographique  de  Marey  a  permis  de 

"  Halmholli,  Arcli.  f.  Aaat.  u.  Pliys ,  1850,  p.  276;  185Î,  p.  199. 
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transporler  ce  genre  de  rechereheà  l'homme,  et  c'est  encore 
Helmboliz  qui,  se  basant  sur  le  principe  de  l'exploration  des 
muscles  de  i'hotnme  donné  par  Marey,  a  entrepris  le  premier 
arec  Baxl  '  la  mensuration  de  la  vitesse  de  l'agent  nerveux 
chez  rhomme.  Mais^  quoique  depuis  Helmhollz  beaucoup 
d'espéritnen  ta  leurs  aient  poursuivi  ce  genre  des  recherches, 
1res  peu  se  sont  rendu  compte  de  la  période  latente  du  muscle 
et  presque  tous  ont  accepté  le  chiffre  donné  par  Helmhollz. 
(1, 01  de  seconde,  comme  exprimant  la  durée  de  cette  période 
chez  l'homnie.  Cette  durée  est  admise  par  tous  les  physiolo- 
gistes comme  une  durée  constante  dans  une  série  d'expé- 
riences. On  a  déterminé  avec  une  très  grande  précision  les 
diCféren  tes  phases  de  la  contraction  musculaire  et  les  variations 
delà  vitesse  de  l'agent  nerveux  ;  mais  on  ne  s'arrête  pas  sur 
Il  part  que  doit  prendre  dans  ces  variations  la  durée  variable 
delà  période  de  l'excitation  latente  du  muscle.  Cependant 
U..)/arev',  se  basant  sur  ses  nombreuses  recherches,  a  fait 
déjà  observer  que  peut-être  la  durée  variable  du  transport  de 
l'agent  nerveux  appartient  presque  exclusivement  à  ces 
phénomènes  encore  inconnus  qui  se  produisent  dans  le 
moscle  pendant  !e  temps  perdu  de  Helmhollz  ;  mais  cette 
juste  observation  passa  inaperçue  et  les  recherches  myophy- 
siologiques  faites  sur  l'homme,  depuis  Helmhollz,  n'ont  pas 
contribué  beaucoup  à  l'étude  de  l'excitation  latente  de  ses 
muscles.  Pince  ^,  mesurant  avec  tant  de  soin  la  vitesse  de 
l'agent  nerveux  chez  l'homme,  a  trouvé  une  durée  de  la  pé- 
riode latente  de  ^  de  seconde,  ce  qui  dépasse  beaucoup  la 
durée  de  O,  006 — 0,008'  trouvée  par  nous. 

Mais  s'il  y  a  quelques  notions  sur  la  période  latente  chez 
l'homme  dans  l'étal  sain,  il  n'y  en  a  point  sur  cette  période 
dans  les  différentes  maladies.  En  général,  on  ne  s'est  pas  oc- 
cupé beaucoup  de  mesurer  la  vitesse  de  la  propagation  ner- 
veuse chez  les  malades,  quoique  quelques  cliniciens  aient  ob- 

1  IletmholLz  et  But,  MonttsberUhle  d.  Btrliner  Acad,,  1867,  p.  £38;  1870, 

p.  m. 

'  Hv«r.  La  laaehiae  êaiaêle,  18^3,  p.  44. 

*  rUce,  Sur  /«  riUaae  tvee  Uquelle  l'irritation  aa  propage  dans  Jes  Dcrfa 
molturs  da  tliomme,  Arcb.  nitirl.  des  sciences  exicl.   et  DOtur.,  1871,  p.  80. 
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serve  dans  différentes  maladies  un  ralentissement  dans 
l'accomplissement  des  actes  moteurs.  M.  Charcoi  '  est  le 
premier  (comme  le  dit  M.  Leyden,  dans  son  travail  cité  plus 
loin)  qui  ait  noté  une  dimioution  de  la  vitesse  de  la  propagation 
motrice  dans  la  paralysie  agitante,  en  observant  dans  cette 
maladie  les  actes  moteurs  très  ralentis.  Leyden  *  a  même 
mesuré  la  vitesse  de  la  propagation  motrice  chez  un  malade 
atteint  d'un  <  atopia  cerebri  >  et  d'une  parésie  des  membres. 
Il  a  comparé  cette  vitesse  avec  celle  du  mouvement  chez  un 
homme  sain,  et,  en  la  trouvant  diminuée  chez  son  malade;  il 
conclut  que  cela  démontre  une  aiTection  des  centres  moteurs 
dans  l'écorce  cérébrale:  de  là  résulte  selon  lui  l'importance 
d'un  semblable  examen  pour  le  diagnostic  des  maladies  céré- 
brales. La  méthode  employée  par  M.  Leyden  était  très  impar- 
faite :  elle  reposait  sur  la  comparaison  du  temps  qui  s'écoule 
entre  le  moment  où  l'ordre  de  mouvoir  un  membre  est  donné 
et  le  moment  d'exécution  du  mouvement  chez  l'homme  sain  et 
chez  l'homme  malade.  Witiich  ^  a  mesuré  la  vitesse  de  la 
propagation  motrice  chez  le  même  malade  à  l'aide  d'un  instru- 
ment  spécial  décrit  par  Wittich  *  et  qui  lui  permettait  d'enre- 
gistrer la  contraction  musculaire,  sur  un  cylindre  accomplis- 
sant sa  rotation  en  8  secondes. Quelques  années  après,  Lc^r/en 
et  Wiltich  *  ont  repris  les  recherches  sur  la  propagation  mo- 
trice chez  deux  malades  (Epilepsie  avec  parésie  des  membres 
inférieurs  et  myélite  apoplectique  de  la  moelle  allongée  avec 
une  parésie  de  toutes  les  extrémités),  chez  lesquels  ils  ont 
trouvé  la  propagation  motrice  notablement  diminuée.  Depuis 
cette  époque  on  a  souvent  observé  un  retard  des  réflexes  sen- 
sitifs  dans  les  di^erentes  maladies,  et  on  a  cherché  la  cause 
de  ce  phénomène  tantôt  dans  les  centres  nerveux,  tantôt  le 
long  des  nerfs  sans  attacher  une  grande  importance  aux  chan- 

■  Boarnavllla,  OâraUe  des  hôpitaux,  1869. 

*  Le^deD,  Verlangsemt«   rooloritobe  LeiUug,  VircboWs  Arcb.,  t.  XLVl, 
p.  47e,  1S69. 

*  V.  Wiltich,  Unlereiicb.  das  zelHJoheo  Verl.  der  raotorischeD  action,  il 
V/j-cAcw'a  Areb.,  t.  XLVl,  p.  483, 186B. 

*  V.  Witticlj,  ZeitMh.  (.  rationnel,  modii.  Bd.  XKXI,  p.  106. 

■  Leydeost  Wittich,  WeiteraBeobacbtungen  ûber  varlaofMmta  motorischa 
Ltitung.  Vinb.  Areb.,  I.  LV,  p.  1,  1872. 
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gements  qui  peuvent  survenir  dans  le  muscle  lui-même  et 
sDriout  dans  sa  période  d'excitation  latente.  Cependant  En- 
gelmann  *,  qui  est  peut-être  un  de  ceux  qui  ont  le  mieux 
étudié  l'excitation  latente  du  muscle,  relève  déjà  l'importance 
de  pareilles  recherches  en  disant,  que  probablement  dans 
toutes  ces  paralysies  décrites  par  Baierlacher,  Scbuh,  Erb, 
Ziemssen,  etc.,  dans  lesquelles  la  contraction  musculaire  est 
ralentie  et  son  amplitude  diminuée,  la  durée,  de  la  période 
latente  du  muscle  malade  doit  être  plus  longue  que  cel!e  du 
muscle  du  cdté  eain. 

Les  résultats  obtenus  dans  nos  recherches  sont  venus  con- 
firmer en  partie  l'exactitude  de  cette  prévision,;qui  était  restée 
ù  longtemps  sans  écho  dans  la  science.  M.  le  proresseur 
Uarey,  sous  la  direction  duquel  nous  avons  fait  des  recher- 
ches sur  l'excitation  latente  chez  la  grenouille,  nous  h  sug- 
géré l'idée  de  chercher  la  période  latente  chez  l'homine  sain 
&.  malade,  en  nous  traçant  la  méthode  d'expérimentation. 
Toutes  nos  recherches  sur  l'homme  ont  été  faites  à  la  Salpé- 
triére,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Charcot,  dont  les 
précieux  conseils  nous  ont  guidé  dans  le  courant  de  ce 
travail  *. 

>  EngelnMDD.  Beïlrage  zur  allg.  Muskel  und  Nerreuphysiologi*.  Arcli.  t. 
die  gta.  Pbyaiol.,  1870.  p.  S13. 

*  En  traosfMjrtaDt  nos  recherches  du  labaratoira  physiologique  i  11  clinique, 
aoae  nous  sommes  Irouvâ  en  présence  de  grandes  difncultés  expérimentales  : 
'  b  mélbode  employée  dans  noa  recherches  sur  la  grenoullls  n'élant  que  IrËs 
difficilement  applicable  à  l'hornme.  C'est  pour  cell«  raison  que  M.  Marey  a 
kit  construire  un  nouvel  appareil,  qu'il  a  bien  voulu  mettre  à  noire  dispo- 
sUon.  Cet  appareil,  facilement  transporlable,  a  rendu  l'exéculton  de  nos 
nehercbes  cliniques  aussi   Taclle  qae  celle  qu'on   fait   sur  ta   grenouille. 


Sur  une  planchelle  reataagulBire  est  articulée  une  charpente  mélallique  snS' 
MpUble  do  se  rsploysr  «d  s'acoolant  à  la  pUnchette  pour  rendre  l'appareil  peu 
eneombranl  et  porlalir,  ou  bien  de  sa  dâpioyer,  comme  dans  la  Hgure  S,  en 
formant  une  sorte  de  trépied  au  sommet  duquel  est  suspendu  mi  autre  trépied 
semblable  qui  osirille  librement  A  son  intérieur.  L'axe  d'oscillation  est  en  o, 
tandis  qu'à  st  partie  inférieure,  le  trépied  oscillant,  parte  une  plaque  métal- 
Uqne  p,  coarbée  solvant  la  drconférence  qui  aurait  o  pour  centre.  C'est  sur 
ceUe  plaque  que  le  tracé  myogrephique  sera  recueilli.  Pour  cela,  on  le  ra- 
eourre  d'un  papier  qua  l'an  fixa  avec  deux  agrafes,  et  qu'on  noircit  k  la 
AuAé«,  puis,  portant  le  trépied  intérieur  du  oAté  de  la  brancbe  unique  du 
trépied  extérieur, à  la  rencontre  du  ressort  r,   on  pouaae  la  plaque  contra  ca 
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Avant  d'aborder  l'étude  des   résultats  obtenus  dans  nos 
recherches  cliniques  sur  la  durée  de  la  période.  latente  du 

ressort,  ea  le  tendant  jusqu'à  es  qu'un  crochel  placé  au  cenlre  de  la  plaii' 
chatte  rectanpulaira  Eaieisse  la  plaqua  el  la  maintienDe  en  luttant  contre  la 
presaion  du  resBort. 


«  (liarej). 

En  appuyant  eur  une  détente  d,  on  digaga  le  crocliBi  qui  msinlenail  la  plaque 
el,  par  la  détente  du  resaort,  celle-«i  est  projetée  d'un  mouvafflenl  accélère 
d'abord,  puis  unirorrae  ausaitSI  que  le  ressort  r  est  complètement  détendu.  A 
partir  de  ce  moment,  B'msci'iveot  les  indications  myograptaïques  et  le  plaque, 
ayant  BChevé  sa  course  el  traversé  l'intervalle  des  deux  branches  du  trépied 
extérieur,  reste  fixée  dans  celte  position  par  un  encliquelago  ;  c'est  ainsi  qu'elle 
est  représentés  dans  le  figure  !. 

Quant  aux  organes  chargés  d'inscrire  la  secousse  musculaire  avec  son  temps 
perdu,  ils  se  composent  des  pièeee  suivantes,  contenues  dans  une  cavité 
creusée  a  l'intérieur  de  la  planchette  rectangulaire  ; 

1-  Un  ehronographe  e,  simple  lige  vibrante  munie  à  son  estrimilé  d'une 
masse  pesante  et  d'un  etyle  inscriptaur  qui  déborde  le  niveau  de  la  plan- 
cbette.  C'est  a  proprement  parler,  le  chronographe  de  Thomas  Young.  Celte 
tige,  déviée  de  sa  position,  est  maintenue  par  la  mSme  plAce  qui  relient  la 
plaque  oscillante  ;  elle  devient  libre  en  mSme  temps  que  ta  plaque  si,  vibrant 
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e  produise  à 


provoque 
I  moment 


miiscie  dans  les  diverses  maladies,  nous  croyoQs  nécessaire 
de  résumer  ici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  dans  nos 
recherches  sur  la  grenouille  et  sur  l'homme  sain.  La  con- 
tra roÂ  par  seconde,  trace  sur  le  papier  des  ondulations  dont  le  longui^ur  est 
d'anTÏron  1  eenlimêlre  et  demi; 

i>  Va  tambour  à  levier  I.  placé  de  champ  dans  la  taêia»  cavjlê  que  le 
chronograpbe.  et  bod  extrémité  dépasse  seule  le  niveau  supérieur  de  la 
planchette.  Ce  tambour  «st  relié  par  un  tube  de  caoutchouc  I  avec  un  myo- 
gtaphe  appliifaé  au  muscle  dont  on  étudie  le  temps  perdu  al  que  nous  décri- 

Ce  m^ogrephe  devant  recueillir  le 
une  eicitatiOD  électrique,  il  faut  que  celle 
CODDD,  i  partir  de  l'instant  où  la  plaque  ai 
A  cet  ettel,  la  plaque  rencontre  dans  aa  courte  une  petite  lEge  mélallique  l, 
qui  joue  le  rûle  d'interru pleur.  Celle  lige,  inclinée  d'abord  en  sens  contraire 
du  atouvenient  de  translation  de  la  plaque  est  renversée  par  le  passage  de 
e«ile-ci.  L'instani  où  elle  quitte  ta  position  pramiËre  correopond  a  It  nip- 
Ign  du  courant  d'une  pile  qui  provoque  dans  une  bobine  d'induction  le  cou- 
rut destiné  à  exciter  le  muscle  dont  on  veut  connaître  le  temps  perdu. 

Cooms  c'est  loujourt  à  ta  mEme  phase  de  la  translation  de  la  plaque  que 
M  jMvdnît  l'inlerruption  par  le  déplacement  de  la  pièce  /,  il  s'ensuit  que  le 
lifte  inscripteur  occupe  sur  la  plaque  une  position  toujours  la  mûme  à  cet 
iisUnl.  On  détermine,  une  fois  pour  toutes,  cette  posilion  par  la  mt^lhodo  de 
Helmballz  et  on  la  marque  au  moyen  d'une  encoche  faite  il  la  plaque  mélal- 
Efoe  elle-mEme.  Ce  repère  servira  dans  toutes  les  expâriences  à  déterminer 
rinitaot  de  l'excitation  du  muscle. 
Le  myographa,  figure  3,  est  un  m^ographe  à  transmission  légèrement  ma- 

d^.  Un  brassard  rormé  da  baguettes  de  bois 

■asembléea  par  des  cordes  qui  les  traversent 

■iDurc  1»   biceps,  par  exempta,  et  est  llxé 

par  one  forte  courroie  c.  Parinl  les  baguettes 

qui  forment  ce  brassard   est  une  planchelte 

M  i  eenlimbtres  da  largeur  qu'on  place  en 

feee  du  muscle  que  l'on  veut  explorer  et  qui 

ptéseote  >  son  centre,  un  trou  par  lequel 

^exerce  la  pression  d'un  reseorl  métallique 

^ot  on  owiDS  tendu  par  une  vis  de  réglage 

r,  ainsi  que  cela  ta  fait  pour  le  réglage  du 

rtarort  d'un  ephygmographe.  Un  tambour  à 

Inùr  doal  la  Qgure  3  montre  la  face  supé' 

rienre  reçoit  le   nouvament  de  toulôvement 

du  rassort  «uetitAt  qna  le  muscle  produit  sa 

àûtpar  des  tubes   au  tambour  à  levier  de 
r^tpAreil  mrograplilque. 

Pour  provoquer  l'excitation  électrique  du 
BBie)e,la«  dtuxSIs  de  la  bobine  induite  fb, 
urcndent,  l'un  au  ressort  de  pression,  et   '''Ln'ric7bKu"£utcï< 
l'uitreà  une  feuille  d'étain  qui  sert  da  ton-       iHureyJ. 
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naissance  de  ces  résultats,  qui  sont  exposés  i  part  dans  notre 
travail  cité  plus  haut,  est  indispensable  pour  bien  com- 
prendre toute  la  valeur  de  nos  recherches  cliniques  poureai- 
vies  avec  la  même  rigueur  que  celles  dans  le  laboratoire 
physiologique. 

A .  Chez  la  grenouille  : 

V  La  durée  de  l'excitation  latente  n'est  pas  constante  ;  elle 
varie  suivant  la  saison,  la  température,  la  taille,  la  nutrition 
du  muscle  et  souvent  chez  deux  grenouilles  de  la  même  taille 
avec  des  muscles  d'apparence  identique  ;  la  moyenne  de  sa 
durée  dans  le  gastrocnémien  de  la  grenouille  est  0,008  de 
seconde. 

2°  La  durée  du  temps  perdu  du  muscle  est  en  rapport 
avec  l'amplitade  de  la  courbe  musculaire  chez  le  même 
animal ,  mais  il  n'en  est  pas  ainsi  quand  on  compare  deux 
courbes  d'inégale  amplitude  recueillies  sur  deux  grenouilles 
différentes. 

3°  La  durée  de  l'excitation  latente  augmente  avec  la  dimi- 
nution, et  diminue  avec  l'augmentation  de  l'intensité  du  cou' 
rant  électrique.  Ceci  s'applique  également  au  courant  induit 
et  au  courant  galvanique. 

4°  La  fatigue  produite  par  des  excitations  successives  aug- 
mente graduellement  la  durée  de  la  période  latente,  qui 
diminue  si  le  muscle  fatigué  se  repose.  Une  fatigue  excessive 
provoque  un  certain  raccourcissement  du  muscle,  dont  le 
temps  perdu  augmente  toujours  un  peu  en  suivant  les  effets 
de  la  fatigue  ou,  ce  qui  arrive  le  plus  souvent,  il  ne  change 

tre-plaque  et  que  l'on  applique  aur  tin  point  quelconque  du  bras  au-dosBous  du 
brassard. 

Cet  appareil  ressemble  beaucoup,  comme  on  Is  Tolt,  i  celui  que  Du  Boia- 
Rermood  ifflagina  pour  mesurer  le  temps  perdu  d'un  mQ»c1e  de  {p^nauflle. 
maie  avec  cette  ditrérance  que  le  muscle  sur  lequel  on  agit  ne  pout  Jtre  étudia 
que  par  son  gonaement  et  o^cesaile  l'emploi  d'uu  mïograpbe  à  Iranamiaslon.  On 
a.ddtermtDA  une  fois  pour  toutes  le  temps  que  l'action  musculaire  emploie  pour 
parvenir  au  levier  inscripteur,  et  l'an  •  constaté  que,  pour  un  trajet  d'un 
mètre  (lougueur  du  tube  de  traosmiïBion),  es  temps  est  K  peu  pris  négligeable; 
il  est  du  reste  le  mâme  dans  toutes  lea  oxpérlencee. 

Cette  description  eut  empruntée  a  mon  travail  :  Étude  sur  l'eicitMioa 
Uleote  da  muaalt,  etc.  Travaux  du  lebor.  de  M.  Maref,  t.  IV.  G.  MassiSn, 
1880. 
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plus  et  reste  constant  jusqu'à  l'épuisement  de  la  contractilité 
muscolaire  par  la  fatigue. 

5"  La  période  latente  à'anmuscle  raccourci  par  une  seule 
contraction  précédente  diminue  en  raison  du  raccourcisse- 
ment du  mnsde,  si  celui-ci  est  excité  en  divers  points  de  la 
période  de  son  relâchement.  (Nous  n'avons  pas  excité  un 
ma&cle  pendant  qn'il  se  raccourcit.) 

6"  Après  la  section  du  nerf  moteur,  la  période  latente  du 
muscle  correspondant  diminue  en  môme  temps  que  l'excita- 
bilité musculaire  augmente  ;  ce  qui  est  dû  probablement  à  un 
raccourcissement  du  muscle  causé  par  le  fait  de  la  section 
du  nerf. 

7'  Quand  un  muscle  est  charge  de  poids  suspendus  par  un 
01  élastique  la  durée  du  temps  perdu  ne  commence  â  aug- 
menter  que  quand  le  muscle  est  chai^  de  30  à  50  grammes 
(limite  de  l'élasticité).  Elle  augmente  à  partir  de  5  grammes 
quand  le  poids  est  suspendu  par  un  fll  non  élastique. 

8*  Les  substances  toxiques  exercent  leur  influence  sur  la 
durée  de  la  période  latente  du  muscle.  Ainsi  le  car.ire,  n'agis- 
sant pas  à  petites  doses  sur  les  muscles,  en  doses  plus  éle- 
vées augmente  le  temps  perdu  et  diminue  l'excitabilité  du 
muscle.  La  stryclmine  diminue  graduellement  la  durée  de  la 
période  latente  jusqu'à  ce  que  le  muscle  s'épuise  par  de  forts 
tétanos,  et  alors  le  temps  perdu  augmente.  La  véralrine  à 
faibles  et  à  fortes  doses  diminue  la  durée  de  Texcitation 
latente,  qui,  dans  un  muscle  vératriné  et  raccourci  par  une 
excitation  précédente,  augmente  avec  le  degré  du  raccourcis- 
sement et  diminue  à  mesure  que  le  muscle  s'allonge  et  revient 
à  son  état  normal. 

9°  En  général,  la  durée  de  l'excitation  latente  est  en  rapport 
inverse  avec  Pexcilabilité  et  la  contractUilé  musculaires  ; 
tout  ce  qui  inDuence  ces  dernières  fait  varier  ta  première. 

B.  Les  recherches  sur  riiomme  sain  nous  ont  foarni  des 
résultats  qui  sont  venus  corroborer  ceux  qui  avaient  été 
obtenus  sur  la  grenouille  et  nous  ont  permis  de  tirer  les  con- 
clusions suivantes  : 

1*  La  durée  de  la  période  latente  du  muscle  chez  l'homme 
sain  n'est  pas  constante.  Elle  varie  suivant  l'ftgé,  le  sexe  et 
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et  chez  les  divers  sujets,  qui  sont  en  apparence  dans  les 
mêmes  conditions.  Chez  le  même  sujet,  elle  varie  souvent  du 
côté  droit  au  côté  gauche  (hiceps  humerai)  et  sur  le  même 
membre  des  fléchisseurs  aux  extenseurs  (biceps  et  triceps), 
étant  le  plus  souvent  un  peu  plus  longue  dans  ces  derniers. 
Dans  un  muscle  donné,  le  temps  perdu  varie  suivant  l'état  de 
sa  nutrition  et  de  son  activité  ;  il  est  plus  long  dans  les  mos- 
cles  dont  la  nutrition  est  fortement  troublée  et  qui  restent 
pendant  longtemps  inactifs,  comme  chez  les  malades  qui 
sont  obligés  de  garder  le  lit. 

Cependant  il  n'est  pas  toujours  plus  court  chez  les  sujets 
plus  vigoureux  et  ayant  une  musculature  plus  développée. 
La  durée  de  l'excitation  latente  chez  l'homme  est,  en  moyenne, 
0,006-0,008  de  secoode. 

â"  La  durée  de  la  période  latente  chez  l'homme  varie  avec 
l'intensité  du  courant  électrique  de  la  même  façon  que  chez 
la  grenouille.  —  Si  on  excite  un  muscle  médiocrement  con- 
tracté par  la  volonté,  on  obtient  une  secousse  dont  la  période 
latente  estplus  courte,  que  celle  de  ta  contraction  précédente. 
Le  muscle  contracté  à  son  maximum  ne  répond  plus  aux  exci- 
tations électriques.  Dans  un  muscle  fatigué  par  des  excitations 
successives,  la  durée  de  la  période  latente  augmente  et  la 
courbe  musculaire  s'allonge.  Les  etîels  de  la  fatigue  sur  le 
muscle,  exposés  en  détail  dans  notre  travail  cité  plus  haut, 
doivent  être  sérieusement  pris  en  considération  dans  l'appli- 
cation thérapeutique  de  l'électricité  comme  moyen  stimulant 
l'activité  musculaire.  Ces  données  peuvent  servir  pour  les 
médecins  électro-thérapistes  comme  le  moyen  le  plus  certain 
de  définir  exactement  la  durée  de  l'application  de  l'électricité 
â  un  muscle,  sans  produire  les  eHets  de  la  fatigue  ; 

3°  La  durée  de  la  période  latente  chez  l'homme  est  en  rap- 
port direct  avec  l'amplitude  de  la  courbe  musculaire,  si  on 
agit  sur  le  même  muscle  d'un  sujet  déterminé,  mais  il  n'en 
est  pas  toi^ours  ainsi  sur  les  divers  muscles  du  même  sujet, 
ni  chez  des  sujets  différents  ; 

4°  La  durée  de  la  période  latente  chez  l'homme  est  en  rap- 
port inverse  avec  l'excitabilité  et  la  contractilité  musculaires. 

Après  avoir  exposé   sommairement  ces  résultats,   nous 
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pouvons  passer  â  la  description  et  à  la  discussion  des  résul- 
tats que  nous  avons  obtenus  dans  nos  recherches  sur  la  durée 
de  l'excitation  latente  des  muscles  dans  les  diverses  mala- 
dies, espérant  qu'après  cet  exposé  sommaire  des  faits  physio- 
logiques, ils  seront  plus  facilement  compris. 

IV 

Nos  recherches  cliniques  ont  porté  sur  un  très  grand 
nombre  de  malades  atteints  de  diverses  aflections,  qui  se 
trouvent  réunis  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Charcot 
à  la  Salpétrière.  Nous  avons  choisi  pour  nos  expériences  des 
sujets  très  maigres  afin  d'éviter  ainsi  la  résistance  que  pré- 
sente le  tissu  adipeux  sous-cutané  au  passage  du  courant 
électrique  ;  la  peau  était  toujours  bien  mouillée  avec  de  l'eau 
salée,  dans  les  points  d'application  des  conducteurs  électri- 
ques. Nous  avons  exploré  presque  toujours  le  biceps  humerai. 
Cependant,  dans  quelques  cas  pouvant  présenter  une  certaine 
variabilité,  ïious  avons  examiné  plusieurs  muscles  des  extré- 
mités inférieures  et  supérieures.  Nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  quelques  malades  pendant  plusieurs  mois  et  de 
constater  ainsi  les  variations  qu'a  subies  la  durée  de  la  période 
latente  sous  l'influence  des  prc^rès  de  la  maladie.  Ayant  dé- 
montré dans  nos  expériences  physiologiques  une  variabilité 
du  temps  perdu  même  chez  un  sujet  normal,  nous  avons  pris 
soin  de  comparer  toujours  chez  tous  les  malades  le  temps 
perdu  du  muscle  du  côté  malade  avec  celui  du  côté  sain,  et 
encore  nous  n'avons  pris  en  considération  que  des  écarts  plus 
ou  moins  considérables,  car  nous  avons  plusieurs  fois  cons- 
taté aussi  chez  un  sqjet  normal  de  faibles  différences  dans 
la  période  latente  des  deux  côtés.  Notons  ici  que  Duchenne, 
de  Boulogne  a  observé  déjà  une  différence  dans  ta  contrac- 
tiiité  musculaire  des  deux  côtés,  à  l'état  normal.  Dans  les 
cas  où  les  deux  côtés  du  corps  étaient  affectés,  nous  avons 
comparé  les  valeurs  obtenues  avec  la  durée  moyenne  de  la 
période  latente  déterminée  par  nous,  chez  l'homme  sain 
(0,006  à  0,008  de  seconde). 

A  côté  de  la  variabilité  dans  la  durée  de  la  période  latente, 
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nous  avons  pu  en  partie  observer  aussi  tes  variations  que 
Bubit  en  même  temps  l'excitabilité  et  la  contractibilité  muscu- 
laires. Malheureusement  notre  appareil  enregislreur  destiné 
exclusivement  aux  recherches  sur  le  temps  perdu  et  animé 
d'un  mouvement,  très  rapide,  n'enregistrait  qu'une  partie  de 
la  contraction,  en  marquant  avec  une  précision  suffisante  le 
commencement  de  la  courbe  et  sa  partie  ascendante,  et  ce 
n'est  que  très  rarement  que  nous  pouvions  enregistrer  une 
partie  de  la  période  de  relâchement  du  musde.  C'est  pourquoi 
nous  ne  pouvons  pas  nous  baser  fiur  nos  propres  recherches, 
sur  l'excitabilité  musculaire  dans  les  diverses  maladies  et 
nous  tâcherons  seulement  de  faire  ressortir  les  rapports  de 
nos  données  sur  la  période  latente  des  muscles,  avec  les  faits 
établis  par  les  autres  auteurs  sur  l'état  de  l'excitabilité  mus- 
culaire dans  les  différentes  maladies.  En  pariant,  dans  le 
courant  de  notre  travail,  de  l'excitabilité  musculaire,  nous 
comprendrons  toiyours  l' exoitabililé  farado-inmculsire,  c'est- 
à-dire  la  mise  en  jeu  du  muscle  par  les  courants  induits,  car 
nous  nous  sommes  servi  exclusivement  des  courants  induits, 
dont  l'action,  dans  quelques  maladies,  différa  beaucoup  de 
celle  des  courants  galvaniques  (Erb,  Ziemssen,  etc.).  L'ex- 
citation du  muscle  était  toujours  produite  par  une  décharge  in- 
duite provoquée  par  l'ouverture  brusque  du  courant  de  la  pile. 
Nous  avons  ainsi  examiné  la  période  ItUente  du  muscle 
dans  Les  maladies  suivantes  :  Hémiplégie,  Atrophie  mus- 
culaire progressive,  Sclérose  latérale. 

i.  Hémiplégie. 

C'est  sur  les  malades  atteintes  d'hémiplégie  de  cause  céré- 
brale que  nous  avons  obtenu  les  résultats  les  plus  nets  et  les 
plus  concluants.  Nous  croyons  que  cela  tient  au  grand  nombre 
de  malades  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'examiner  dans  les 
salles  du  service  de  M.  Cbarcot,  où  les  hémiplégiques  consti- 
tuent le  plus  grand  nombre  des  malades  réunies  dans  la  di- 
vision des  incurables.  Nos  recherches  ayant  porté  sur  50  hé- 
miplégiques environ,  nous  ont  fourni  les  résultats  suivants  : 

a)  Dans  un  très  grand  nombre  de  cas,  où  il  n'y  avait  que 
perte  du  mouvement  dans  le  membre  malade  sana  autre  com- 


byGoogle 


n   Ul  PEBIODS  D  EZCItATI9N   LATIHTI  DIS  M 

pltcalion ,  ia  période  latente  des  muBcles  da  côté  paralysé  nç 
différait  pas  de  celle  du  cdté  sain;  parfois  seulement  le 
temps  perdu  était  un  peu  augmenté  du  cAté  malade,  ce  qui 
peut  être  attribué  à  rioactiviié  du  membre  paralysé.  Cette 
même  raison  nous  explique  aussi  ce  fait,  que  très  souvent 
nous  avons  constaté  chez  les  hémiplégiques  qui  gardent  le  lit  : 
la  période  latente  du  côté  sain  est  un  peu  plus  grande  que 
dans  l'état  normal. 

h)  Si  l'hémiplégie  se  complique  de  contracture  tardive, 
abrsla  durée  de  ta  période  latente  du  membre  contracture 
est  diminuée  et  diffère  de  celle  du  c6té  sain  de  quelques  mil- 
lièmes de  seconde.  L'amplitude  de  la  courbe  parait  être  très 
petite,  son  ascension  peu  brusque  ;  mais,  si  nous  pouvions 
mesurer  le  degré  du  raccourcissement  provoqué  déjà  par  la 
contracture  même  et  en  ajoutant  la  hauteur  de  la  couche 
obtenue  par  l'excitation,  nous  verrions  probablement  que  la 
bauteur  da  la  couriae  de  la  contraction  provoquée  dépasse 
beaucoup  celle  de  la  courbe  que  donnerait  la  contraction  do 
moscle  en  état  nomtal.  Nous  retrouvons  ici  le  fait  constaté 
déjà  par  nous  dans  nos  recherches  physiologiques  :  qu'un 
muscle  contracté  étant  excité  donne  nne  courbe  peu  ample 
et  un  temps  perdu  plus  court.  La  figure  4  représente  deux 
tracés  recueillis  chez  une  nommée  Choie,  âgée  de  56' ans  et 


Deai  coartM*  repréMDUDt  deux  iccouiiei  mustuliirai  produites  chez  une  nommée 
Choie,  da  la  iiUe  SBiQl-Augiilllas,  H-  s7,  si  lUelnto  d'hémiplégie  droits  avec  coq- 
tncluraMcondùr*.  4,pério^  \*.ptM  du  bicepi  droit  —  li^lm  da  >c<^ollda  ;i,  pirio^e 
Uieata  du  biceiii  gaucbesO.Ma  de  lecouda. 

couchée  au  n*  57  de  la  salle  Saint-Augustine,  du  service  de 
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M.  Charcot.  Celfe  fetnme  est  atteinte  d'une  hémiplégie  droite 
avec  une  forte  coQtractiOn  en  flexion.  La  durée  de  la  période 
latente  du  biceps  droit  {%.  4  a),  est  0,005  de  seconde,  tandis 
^ue  du  côté  gauche  (%.  4  b),  elle  est  de  0,009'.  On  voit  très 
nettement  sur  celte  figure  qu'à  c6tè  de  la  diminution  de  la 
période  latente  du  côté  hémiplégique  et  contracture,  la 
secousse  de  ce  côté  est  moins  brusque  et  la  courbe  est  très 
allongée. 

Parfois  nous  trouvons  la  durée  de  la  période  latente  égale 
du  côté  sain  et  du  côté  contracture,  -surtout  quand  la  con- 
tracture n'est  pas  très  développée  ;  mais  cette  égalité  des 
deux  côtés  parle  déjà  en  faveur  de  la  diminution  du  temps 
perdu  dans  le  muscle  contracture  qui,  sans  cela,  devient 
comme  un  muscle  paralysé  resté  pendant  longtemps  inactif, 
présente  une  durée  de  temps  perdu  plus  longue.  —  Si  la 
contracture  est  très  forte,  le  muscle  excité  ne  se  contracte 
plus,  car  il  est  déjà  contracté  à  son  maximum  par  le  fait  de 
la  contracture. 

En  général,  nous  pensons  donc  qu'un  muscle  hémiplégique 
et  contracture  présente  une  diminution  de  la  durée  de  lu 
période  latente. 

c)  En  excitant  un  muscle  hémiplégique  et  atrophié,  nous 
avons  obtenu  toujours  une  augmentation  de  la  durée  du  temps 

^sde 
a  la- 
lem- 
s  ca- 
àgée 
B,  et 
mois 


tffet, 
de  constater  une  notable  différence  au  détriment  du  membre 
paralysé.  La  figure  5  représente  deux  courbes  des  secousses 
provoquées  dans  le  bice[>3  droit  et  dans  le  biceps  gauche 
chez  cette  malade. 
■    Or,  le  premier  '{fitf.  5  a),  présente  un  lempspeplu  de 
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0,008  de  seconde,  tandis  que  la  deuxième  (%.  5  b)  présente 
une  durée  de  0,022  de  seconde.  L'augmentation  de  la  période 


IKui  C0Drb«i  rcp  ré  Ben  tant  deux  lecousses  muiculaires  chez  uns  nomnive  Marchand. 
itleiDia  (TbéDiipligie  gauche  avec  ilropbie  trèi  pianoncâe.  i,  piTtode  latsDla  du 
biceps  droit  =  0,008  de  seconde  ;  t,  période  latenic  Idu  biceps  gaucho  =  0,031  de 
iKooda. 

latente  dans  le  membre  paralysé  et  atrophié  est  énorme  chez 
celle  malade. 

Celte  augmentation  du  temps  perdu  n'est  pas  aussi  grande, 
quoique  très  évidente  chez  une  autre  malade  de  la  salle  Saint- 
Luc,  Marie  Gueneau,  âgée  de  53  ans  et  hémiplégique  du 
côté  droit  depuis  8  mois.  Chez  cette  malade,  l'atrophie  du 
membre  paralysé  a  succédé  à  la  contracture  depuis  le  mois 
d'avril  et  a  atteint  surtout  l'épaule. 

Le  biceps  brachial  n'est  pas  encore  atrophié  en  Jugeant  de 
la  durée  de  son  excitation  latente,  qui  n'est  que  0,014  de 
seconde,  tandis  que  celle  du  côté  sain  est  0,009  de  se- 
conde \ 

Nous  concluons  que,  dans  rhémi/iloffic  compIiqaiJed'.Hro- 
phie,  la  période  latente  augmente  à  mesure  que  l'atrophie 
tait  des  progrès. 

On  voit  bien  que  la  durée  dé  l'excitation  latente  du  muscle 
et  l'excitabilité  musculaire  (car,  en  nous  basant  sur  nos  re- 
cherches sur  la  grenouille  et  sur  l'homme  sain,  nous  accep- 
tons comme  principe  que  la  durée  de  la  période  latente  est  en 

<  L'observation  de  ces  deux  malades  est  donnée  en  détail  dans  le  mimolre 
de  M.  Briesaud  :  Sur  Ftlrophie  mosculaire  '  dans  l'hémipUgif.  Revue 
meusualle,  aoûl  1879. 
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rapport  inverse  avec  l'excitabilité  musculaire)  marchent  de 
pair  avec  le  tableau  clinique  de  l'hémiplégie  cérébrale.  — 
Jusqu'à  présent,  l'état  de  l'excitabilité  musculaire  dans  l'hé- 
miplégie cérébrale  n'est,  pas  encore  établi  avec  toute  l'exac- 
titude nécessaire.  L'opinion  du  célèbre  iJucAonne ',  contraire 
à  celle  de  Marshall-Hall,  régne  encore  dans  la  science  ac- 
tuelle avec  toute  la  rigueur  qui  lui  avait  été  donnée  par  son 
illustreauteur.LesrecherchesdeflewjaJtjE/'i,  iTieHissen,  etc., 
sont  venu  se  surajouter  à  ces  faits.  —  Duchonae ,  tout  en 
acceptant  que  la  contractilité  électro-musculaire  est  nor- 
male dans  les  paralysies  de  cause  cérébrale,  a  cependant  bien 
vu  déjà  que  l'excitabilité  musculaire  augmente  dans  un 
muscle  contracture  et  diminue  dans  un  muscle  atrophié.  Tous 
ces  faite  établis  depuis  longtemps  n'étaient  pas  assez  utilisés 
pour  faire  ressortir  le  tableau  électro-pathologique  de  l'hé- 
miplégie. Il  est  vrai  que  jusqu'à  ces  derniers  temps  les  di- 
vers sympti^mes  de  l'hémiplégie  n'étaient  pas  non  plus  ran- 
gés en  une  entité  clinique. 

L'étude  précise  des  dégénérations  secondaires  a  permis 
aussi  de  classer  les  symptômes  de  l'hémiplégie  d'après  leur 
substratum  anatomique.  Maintenant  la  contracture  et  l'atro- 
phie musculaires  ne  sout  pas  du  tout  un  hasard  dans  l'hémi- 
plégie de  cause  cérébrale;  mais  c'est  une  conséquence  fatale 
et  nécessaire  de  la  dégénération  secondaire  des  faisceaux 
pyramidaux,  qui  produisent  une  irritation  en  quelque  sorte 
dynamique  ou  destructive  de  la  cellule  motrice  des  cornes 
antérieures.  Ces  faits,  signalés  déjà  depuis  longtemps  par 
M.  Charcot  *,  sont,  grâce  à  ses  nouvelles  recherches,  établis 
dès  aujourd'hui  dans  la  science  et  complètent  d'une  façon 
classique  le  tableau  symptomatique  de  l'hémiplégie  céré- 
brale. M.  Brissaud,  dans  son  mémoire  cité  plus  haut  sur 
l'atrophie  musculaire  dans  l'hémiplégie  cérébrale,  a  très 
clairement  émis  les  idées  de  notre  maître ,  en  les  complétant 
et  les  confirmant  par  ses  observations  personnelles. 


i  Ducbenne,  de  Boulogne.  L'Éleclrisalhn  localisée,  p.  7^'  1871, 
1  J.-M;  Charcot.  Leçaus  aur  /es  localistlioas  dans  les  ataladies  da  o 
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Lee  résultats  de  nos  recherches  sur  la  période  latente  des 
muscles  dans  l'hémiplégie  viennents'ajouter  à  ces  faits  en  dé- 
montrant d'une  façon  très  nette  que  les  signes  électro- phy- 
siologiques des  muscles  paralysés  marchent  parallèlement 
avec  les  modîQcations  de  leur  nutrition,  provoquées  par  l'ir- 
rilatioa  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures,  sous 
l'influence  de  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux.  Dans  la 
première  période  de  cette  sclérose,  où  les  cellules  motrices 
des  cornes  antérieures  sont  irritées  pour  ainsi  dire  d'une 
façon  anatomique,  l'excitabilité  augmente  déjà  et  produit  la 
contracture,  qui,  parle  fait  même  du  raccourcissement  du 
muscle,  exagère  son  excitabilité.  Pendant  toute  cette  phase,  la 
durée  de  la  période  latente  du  muscle  diminue  jusqu'à  ce 
que  les  muscles  soient  raccourcis  par  la  contracture  à  un 
degré  maximum  qu'ils  ne  peuvent  pas  dépasser.  Si  la  lésion 
secondaire  de  la  moelle,  limitée  pendant  quelque  temps  aux 
faisceaux  latéraux,  dépasse  ces  limites  et  envahit  aussi  les 
cornes  de  la  substance  grise,  les  muscles  subissent  une  atro- 
phie dégénérative,  leur  excitahiUté  diminue,  la  courbe  mus- 
culaire s'allonge,  et  la  dprée  de  la  période  latente  augmente 
à  mesure  que  l'atrophie  fait  des  progréa.  C'est  en  ce  moment 
que  la  rigidité  des  membres  paralysés,  déterminée  par  la 
contracture,  fait  place  à  la  flaccidité.  On  voit  toute  l'impor- 
tance de  la  détermination  de  l'amplitude  de  la  contraction 
musculaire  et  de  sa  période  d'excitation  latente  pour  bien 
apprécier  le  passage  des  lésions  des  faisceaux  aux  cornes 
antérieures,  même  avant  la  disparition  complète  de  la  contrac- 
ture et  l'apparition  évidente  de  l'atrophie  musculaire.  L'aug- 
mentation graduelle  du  temps  perdu  d'un  muscle  contracture 
doit  faire  soupçonner  que  la  lésion  envahit  la  cellule  motrice. 
C'est  en  ce  fait  que  consiste  toute  la  valeur  diagnostique  et 
pronostique  de  ce  symptôme.  —  Si,  dans  toutes  les  autres 
maladies  examinées  par  nous,  faute  d'un  noml>re  suffisant 
d'explorations,  nous  nous  abstenons  de  tirer  des  conclusions 
aussi  générales,  nous  sommes  autorisés  à  fournir  les  con- 
clusions qui  précèdent  à  propos  de  l'hémiplégie,  où  de  nom- 
breuses recherches  nous  ont  fourni  des  résultats  qui  démon- 
trent très  nettement  les  liens  qui  relient,  dans  l'hémiplégie, 
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les  signes  électro-physiologiques  aux  autres  symptAmes  et 
aux  lésions  anatomiques. 

Ea  résumé,  dans  l'hémiplégie,  la  durée  de  la  période  la- 
tente augmente  très  peu  ou  pas  du  tout,  jusqu'à  ce  que  des 
complications  surviennent.  Elle  diminue  dans  un  muscle 
paralysé  et  contracture  et  augmente  dans  un  muscle  paralysé 
et  atrophié. 

2.  Atrophie  musculaire  proffressive. 

La  durée  de  la  période  latente  des  muscles  atteints  d'une 
atrophie  progressive  est  augmentée  en  raison  directe  du  de- 
gré de  l'atrophie.   La  malade  Méry,  âgée  de  60  ans,  du 


Deui  courbes  de  U  coDlncKon  musculiire  cbnz  uoe  nomcaée  Mèrj.  aUeiDle  d'atrophie 
'    niuiculsire  progresiive.  m,   pÉrlode    latente  du    biceps   droit  =  0,015  de   eeconde  ■■, 
i,  période  latente  du  bicepi  gauche  =  nfii  de  aecoude. 

grand  dortoir,  n»  1  (bâtiment  Mazarin),  en  présente  un 
exemple  très  caractéristique.  Elle  est  malade  depuis  11  ans  ; 
mais  depuis  6  ans  elle  ne  peut  plus  travailler.  Le  bras  gau- 
che est  plus  faible  que  le  bras  droit,  où  l'atrophie  est  moins 
prononcée,  ce  que  nous  constatons  par  une  mensuration 
comparative  des  régions  sur  lesquelles  le  myograpbe  était 
appliqué.  Ainsi  : 

La  circonférence  du  bras  droit  =  Si  cent. 

—  gauche  =^  18. 

—  de  l'avant-bras  droit  =:  15. 

—  —      gauche  =  16,5. 

La  durée  de  la  période. latente  est  augmentée  d'une  façon 
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absolue  des  deux  côtés,  mais  beaucoup  plus  du  côté  gauche 
que  du  côté  droit,  et  le  supinateur  de  l'avant-bras  ne  réagit 
plus  du  tout  à  la  déchaîne  d'induction. 
Chez  cette  malade,  la  durée  de  la  période  latente  a  été  : 

Pour  le  biceps  humérat  droit . . .  0,015  de  seconde. 

—  —  gauche.  0,02  — 

—  supinateurdei'av.-br.  dr.  0,02  — 

Le  supinateur  de  l'avant-bras  gauche  ne  se  contracte 
plus. 

La  figure  6  représente  deux  courbes  des  contractioQB  cf- 
1  des  deux  côtés  chez  cette  ma- 
iremier  (a)  est  0,015'  et  la  se- 

pophie  musculaire  progressive, 
ite  du  muscle  augmente  à  me- 
sous  l'influence  de  l'irritation 
e.  En  même  temps,  l'amplitude 
urbe  s'allonge  de  plus  en  plus, 
DU  graduelle  de  l'excitabilité  et 
s.  Nous  ne  pouvons  rien  dire 
de  la  période  latente  des  mus- 
cles au  début  de  la  maladie,  quoique  nous  soyons  porté  à 
croire  que,  dès  le  début  de  l'atrophie  dégénérative  du  muscle, 
il  y  ait  des  changements  dans  la  contraction  musculaire,  ce 
qui  n'a  pas  été  examiné  jusqu'à  présent  par  des  méthodes 
précises.  C'est  pour   cette  raison  peut-élre,    qu'on   a  cru 
trouver  que  la  contractiUté  des  muscles  atrophiés  ne  chan- 
geait pas  pendant  longtemps. 

3.  Sclérose  latérale  amyotrophique. 
Nous  n'avons  examiné  qu'une  malade  atteinte  de  sclérose 
latérale  amyotrophique.  C'est  la  malade  nommée  Dénian, 
50  ans,  couchée  au  n*  2,  salle  Saint-Luc,  à  l'infirmerie.  Cette 
malade  est  déjà  arrivée  à  la  deuxième  période  de  la  maladie, 
où  l'atrophie,  très  prononcée,  a  résisté  à  la  rigidité  et  aux 
contractions  de  la  première  période.  L'atrophie  s'est  déve- 
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loppée  et  a  progressé  presque  sous  nos  yeux.  La  rigidité 
des  membres  inférieurs  a  notablement  diminué  dépuis  6  mois, 
et  les  rollexes  tendineux  étant  encore  très  prononcés,  il  y  a 
quelques  mois,  ont  diminué  dans  les  extrémités  inférieures 
et  ont  disparu  presque  tout  à  fait  dans  les  membres  supé- 
rieurs. L'état  générât  de  la  malade  s'est  notablement  ag- 
gravé. —  Nous  avons  examiné  cette  malade  à  plusieurs 
reprises  et  nous  avons  pu  constater  le  progrès  de  la  maladie 
par  l'examen  électrique. 

La  durée  de  la  période  latente  des  muscles  dans  les  mem- 
bres inférieurs(triceps),commedans  les  membres  supérieurs 
(biceps),  est  notablement  augmentée  des  deux  côtés,  mais 
surtout  dans  ces  derniers  et  du  côté  gauche.  Un  fait  très  in- 
téressant, c'est  que  le  biceps  humerai  gauche,  qui  présen- 
tait déjà  au  mois  de  juin  une  durée  de  la  période  latente 
s'olevant  jusqu'à  0,026  de  seconde  (////.  7,  b)  n'a  plus  réagi 


■C-s  priî  *ur  le  bicepl  cliei  1»  nommée  Oimita.  «Heinle  d«  icléros. 

0  lolïrala  aatyo 

iiphique.   1,  p-^node   laienle  du  bice|is  droit  =  o,W  de  ■«coDd«  ;  *, 

.  pi  rinde  latente 

1  Ucepi  gauchï=  0,UM  du  Mcondo  (iiris  lu  mnii  de  jainj  :  le  muic 

le  bic-ps  gauche 

icil*  (au  mois  de  Juillet],  furme  une  ligne  droite  qui  munire  que  ïev 

cilalililé  farado- 

à  la  fm  dn  mois  de  juillet,  à  une  décharge  d'induction  de  la 
même  intensité.  Celte  augmentation  énorme  de  la  période 
latente  était  donc  le  précurseur  d'une  perle  complète  de 
la  contraclilité  musculaire  avec  le  progrés  que  faisait  l'atro- 
phie dégénérative. 

'Voici  les  chiffres  exprimant  la  durée  de  la  période  latente 
(au  mois  de  juin),  des  différents  muscles  chez  cette  malade  ; 
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Dans  le  biceps  humerai  droit,  0,OS   de  seconde. 

_  _           _  gauche  0,026            — 

—  biceps  fémoral  droit  0,017  — 

—  —  gauche  0,018            — 

La  coarbe  musculaire  s'allongeait  à  mesure  que  la  période 
latente  devenailplus  longue.  —  En  nous  basant  sur  la  dimi- 
nution de  la  durée  de  l'excitation  latente  dans  la  période 
de  contractures  tardives  dans  l'hémiplégie  et  dans  le  tabès 
dorsal  spasmodique  (comme  nous  le  montrerons  plus  loin), 
nous  pouvons  affirmer  en  toute  certitude,  que  si  nous  avions 
à  examiner  un  malade  atteint  de  sclérose  latérale  amyatro- 
phique  au  début,  c'est-Â-dire  au  moment  où  la  lésion  primi- 
tive des  faisceaux  pyramidaux  n'a  pas  encore  passé  aux  cornes 
antérieures,  nous  obtiendrions  sans  doute  une  diminution  de 
la  durée  de  la  période  latente  dans  un  muscle  contracture. 

Ainsi,  nous  voyons  que,  dans  cette  maladie  de  la  moelle, 
systématique  par  excellence,  les  variations  de  la  période  la- 
tente et  de  la  contractilité  musculaire  marchent  parallèlement 
avec  les  lésions  de  la  moelle,  comme  dans  l'hémiplogie  céré- 
brale, compliquée  de  dégénérations  secondaires.  L'analugie 
entre  lee  formes  primitives  et  la  forme  consécutive  de  la 
sclérose  fasciculée,  latérale,  établie  par  M.  Charcot',  au  point 
de  vue  anatomique,  et  poursuivie  par  ce  professeur  sur  le  ter- 
rain de  la  clinique,  trouve  encore  son  appui  dans  nos  re- 
cherches électro-pathologiques. 

4.  Tubes  dorsal  spasmodique. 

Dans  cette  maladie,  où  les  contractures  spasmodiques  des 
muscles  se  développent  sous  l'influence  d'une  sclérose  fasci- 
culée latérale,  on  pouvait  déjà  prévoir  une  diminution  de  la 
durée  de  la  période  latente  des  muscles  contractés.  —  En 
effet,  chez  la  nommée  Lachenet,  Louise,  à  la  salle  Saint-Paul 
n'  3,  à  l'inÛrmerie,  la  période  latente  (Sg.S  ),  est  considéra- 
blement diminuée  des  deux  côtés  et  ne  dépasse  guère  0,003 

■  J.-M.  Charcol,  Joe.  cil.,  p.  Ki. 
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de  seconde.  —  Nous  n'avons  jamais  obtenu  un  temps  perdu 
plus  court  chez  les  malades. 


t;.  8. 
Oiurbe  duDB  ■ctouiie  miDculiIre  de>  Jurastui  de  la  Jtmbe   gaucbe  cbei  li  oommix' 
LaetaeDot,  illteiDls  d'un   ttbei  dorial   ipatmodiqua.   ■,  période   laleatc  ^  OJXU  de 
leconde. 

5.  Atiixie  locomolrice  progressive. 

Nous  avons  examiné  plusieurs  ataxiques  â  rinlirmepie 
générale.  Chezceux  qui  marchent  un  peu  et  dont  la  nutrition 
est  reintivement  bonne,  la  période  latente  des  muscles  ne  pré- 
sente rîend'anoi'mal.  Elle  est  augmentée  chez  ceux  qui  gardent 
le  lit,  qui  marchent  très  peu,  et  dont  les  membres  sont  atro- 
phiés, et  cette  augmenlation  devient  énorme  chezceux  qui  ne 
marchent  pas  du  tout  et  chez  lesquels  les  troubles  trophiques 
des  muscles  ont  atteint  un  haut  degré.  Ainsi  chez  la  malade 
couchée  au  n»  10  salle  Saint-Luc  (à  l'infirmerie),  et  présentant 


Courbe  dhjns  secousse  aiuscuUire  du  biceps  bumirsl  droit  chez  une  nmlade  titsinle 
d'ataxie  locomolrice  progressive  avec  des  anhrapalbies  e(  airophles  muscDiairei.  *. 
pAriode  latente  =  O.M  de  seconde. 

des  troubles  trophiques  très  accusés  (arthropathies  ataxiques, 
luxation,  atrophie  des  muscles,  etc.),  la  durée  de  la  période 
latente  du  biceps  humerai  droit  est  de  0,04  de  seconde.  C'est 
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la  plus  grande  durée  que  nous  avons  obtenue  dans  nos  recher- 
ches, et  il  serait  très  intéressant  de  connaître  l'état  de  ce 
muscle,  qui  se  présente  comme  un  cordon  dur  et  auquel  cor- 
respond Qo  temps  perdu  si  énorme.  La  figure  9  représente 
cette  période  latente  de  0,04  de  seconile. 

Chez  la  malade  Guyot,  n'  5,  salle  Saint-Alexandre  (à  l'infir- 
merie), la  durée  de  la  période  latente  est  de  0,017-0,019  de 
seconde.  C'est  la  limite  dans  laquelle  oscille  l'augmentation 
de  la  durée  de  la  période  latente  chez  des  ataxiques  atteintes 
d'une  paralysie  des  memhres  malades. 

En  général,  nous  pouvons  dire  que  le  temps  perdu  augmente 
un  peu  chez  les  ataxiques  sous  l'influence  de  l'inaction  des 
membres  afîectés,  mais  il  ne  commence  à  augmenter  notable' 
ment  qu'à  partir  du  moment  où  la  paralysie  et  les  troubles 
trophiques  des  muscles  se  développent.  Peut-être  avec  un 
très  grand  nombre  des  recherches  arrivera- t-on  à  pouvoir 
établir  par  l'électro-diagnostic  le  moment  où  la  lésion  des 
faisceaux  radiculaires  internes  passe  aux  cornes  antérieures 
pour  produire  l'atrophie  et  la  paralysie  musculaires.  En  signa- 
lant seulement  ce  fait,  nous  nous  abstenons  de  tirer  des  con- 
clusions plusgénérales,  que  le  petit  nombre  de  nos  recherches 
ne  nous  permet  pas  d'avancer. 

6,  Sclérose  en  plaques. 

Dans  la  sclérose  en  plaques  de  longue  date,  nous  avons 
trouvé  une  augmentation  de  la  durée  de  la  période  latente. 
Chez  la  nommée  Guilbert,  âgée  de  45  ans,  de  la  salle  Saint- 
François  (incurables),  et  atteinte  de  sclérose  en  plaques 
depuis  15  ans,  la  durée  de  la  période  latente  est  de  0,016  à 
0,019.  Nous  ne  pouvons  rien  dire  de  cette  durée  au  début  de 
la  maladie,  quand  la  parésie  n'est  pas  encore  bien  prononcée. 
Hais  tout  porte  à  croire  que  les  changements  électriques  des 
muscles,  dans  la  sclérose  en  plaques,  doivent  dépendre  de  la 
localisation  et  de  l'étendue  des  plaques  dans  les  diverses 
régions  de  la  moelle,  et  surtout  dans  les  faisceaux  latéraux 
et  des  cornes  antérieures. 
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1.  Paralysie  agitante. 

Toutes  les  malades  atteintes  de  paralysie  agitante  que  nous 
avons  examinées,  sont  des  sujets  malades  depuis  longtemps  ; 
dans  ces  cas,  nous  avons  constaté  une  augmentation  de  la 
durée  de  la  période  latente,  qui  était  souvent  dilTérente  des 
deux  côtés.  Ainsi,  chez  la  malade  Grandin,  salle  Sainte-Adé- 
laïde (Incurables),  atteinte  de  paralysie  agitante  depuis  7  ans, 
le  temps  perdu  est  0,017  de  seconde  du  côté  droit  et  0,012  du 
c<'>té  gauche;  chez  Dubour,  salle  Sainte-Amélie  (Incurables), 
atteinte  de  la  même  maladie  depuis  8  ans,  la  période  latente 
est  de  0,02  de  seconde  du  colé  droit,  et  0,019  du  côté  gauche. 
,  La  nature  de  la  paralysie  agitante  est  trop  peu  connue  pour 
qu'on  puisse  établir  en  ce  moment  une  relation  entre  ces 
données  électro-pathologiques  et  les  variations  fonctionnelles. 
Notons  cependant  que  notre  maître,  M .  Charcot,  a  déjà  depuis 
longtemps  cité  le  retard  de  la  transmission  motrice  dans  la 
paralysie  agitante,  ce  qui  peut  peut-être  en  partie  trouver  son 
explication  dans  l'augmentation  de  la  durée  de  la  période 
latente  des  muscles  dans  les  phases  ultimes  de  cette  maladie. 

8.  Cborée. 

Dans  la  chorée  infantile  ou  .sénile,  nous  avons  trouvé,  en 

général  la  durée  de  la  période  latente  notablement  diminuée. 


Chez  la  malade  Courtois  (salle  Sainte- Augustine,  n°  35), 
atteinte  d'une  chorée  sénile,  ta  durée  de  la  période  latente 
(%.  10),  des  deux  côtés,  ne  dépasse  guère  0,005  de  seconde. 
Nous  notons  ces  résultats  sans  chercher  l'explication. 


D.q.tizecbvGoOgle 


9.  Hyslirie. 

Après  rhémiplégie,  c'est  l'hystérie  qui  noue  a  fourni  te  plus 
grand  nombre  de  malades  à  examiner,  grâce  aux  nombreux 
cas  qui  se  trouvent  réunis  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Cbarcot.  Cependant,  nos  résultats  sont  encore  peu  concluants 
et  exigent  une  série  des  recherches  plus  longues.  Les  diH'é- 
rences  que  nous  avons  obtenues  dans  les  diverses  phases 
de  l'bystérie  sont  peut-être  trop  faibles  pour  nous  permettre 
de  les  attribuer  à  la  maladie  même,  d'autant  plus  que  des 
différences  analogues  se  rencontrent  chez  des  sujets  sains. 

Eu  général,  nous  avons  trouvé  la  durée  de  la  période 
latente  du  muscle  chez  les  hystériques,  un  peu  augmentée  et 
variant  de  0,01  à  0,015  de  seconde,  ce  que  nous  pouvons 
attribuer  à  l'inaction  du  système  musculaire  chez  les  malades 
hystériciues.  Mais  la  valeur  de  l'excitabilité  musculaire  n'est 
pas  constante  dans  cette  maladie  ;  nous  avons  observé  souvent 
des  variations  chez  la  même  malade  sans  pouvoir  apprécier 
la  cause  de  ces  variations. 

Un  fait  que  nous  avons  observé  très  souvent,  c'est  l'aug- 
mentation de  l'excitabilité  musculaire  avec  diminution  du 
temps  perdu  chez  les  hystéro-épileptiques  quelques  heures 
avant  l'attaque  ;  une  excitation  locale  du  muscle  provoque 
alors  une  secousse  de  tout  le  corps,  ce  qui  n'arrive  que  très 
rarement  dans  l'inlervalle  des  attaques.  Au  contraire,  après 
les  attaques,  durant  quelques  heures  ou  toute  une  journée, 
l'excilabililé  diminue  ou  revient  ainsi  que  la  durée  de  la 
période  latente  à  sa  normale.  Nous  n'avons  jamais  observé 
ces  phénomènes,  si  l'attaque  était  provoquée. 

Nous  avons  examiné  seulement  un  cas  de  paralysie  hysiv- 
rique  chez  la  malade  Mandeline,  dont  les  deux  membres 
inférieurs  étaient  paralysés,  mais  nous  n'avons  trouvé  de 
changement  ni  dans  la  contractilité  musculaire,  ni  dans  la 
durée  de  la  période  latente  qui  ne  dépassait  pas  0,012  de  se- 
conde ;  cependant,  chez  la  même  malade,  le  membre  ayant 
repris  sa  fonction  (deux  mois  après),  ne  présentait  qu'une 
période  latente  de  0,01  de  seconde.  —  La  dilTérence  dans  ta 


D.q.tizecbvGoOgle 


durée  du  temps  pei'du  entre  le  côté  aiicslliésiquc  el  le  côté 
sensible  ne  dépasse  guère  celle  qu'on  rencontre  dans  les 
deux  cAtés,  chez  l'homme  satn. 

Dans  le  somnamhuUsmc  et  dans  la  calnlcpsic  provoquée, 
la  contraction  musculaire  est  très  brusque,  et  le  temps  perdu 
s'abaisse  jusqu'à  de  0,001  à  0,00â  de  seconde,  ce  qui  paraît 
en  rapport  avec  une  augmentation  de  l'excitabilité  musculaire 
dans  ces  deux  états.  Très  souvent,  l'excitation  éveillait  la 
malade,  mais,  si  le  réveil  n'avait  pas  lieu,  j'observais  qu'en 
excitant  le  muscle  du  côté  sensible,  le  muscle  correspondant 
du  côté  anesthésié  réagissait  en  produisant  un  mouvement 
associé.  Le  muscle  excité  s'est  contracté  très  brusquement  en 
restant  pendant  un  certain  temps  dans  un  état  de  contracture 
spasmodiqueavant  de  revenir  à  son  élat  normal.  Il  serait  inté- 
ressant de  mesurer  ce  temps,  ce  que  nous  n'avons  pas  pu 
faire  avec  notre  appareil.  Cette  contraction  prolongée  {Gg.  11  ,/>) 
montre  déjà  une  tendance  du  muscle  à  passer  à  l'état  de  con- 
tracture, et  elle  est  un  effet  de  l'hyperexcilabilité  musculaire 
constatée  par  M.  Charcot  dans  le  somnambulisme  provoqué. 

Dans  l'état  de  la  catalepsie  provoquée,  le  membre  conserve 
le  plus  souvent  la  position  qui  lui  a  été  imprimée  par  une 
excitation  unique  du  muscle  excité,  il  ne  revient  â  sa  posi- 
tion primitive  que  très  rarement,  ce  qui  est  suivi  d'un  réveil 
de  la  malade.  Cependant,  le  muscle  lui-même  ne  reste  jamais 
en  contraction,  c'est-à-dire  dans  la  position  provoquée  par 
l'excitation,  mais  il  se  relâche  aussitôt,  ce  qu'on  voit  très 
bien  sur  la  plume  inscrivante,  qui  revient  toujours  à  son 
niveau  normal.  C'est  par  la  méthode  graphique,  qu'on  pourra 
bien  examiner  tous  ces  faits  signalés  par  nous,  et  que  le  temps 
ne  nous  n  pas  permis  d'étudier  plus  spécialement. 

Dans  la  contracture  hystérique  provoquée,  nous  avons 
obtenu  toujoui-s  une  durée  moindre  de  la  période  latente,  si 
le  muscle  n'étaitpas  contracté  à  sonmaximum.  Ces  différents 
degrés  de  contraction  musculaire  sont  faciles  à  obtenir  chez 
les  hystériques  qui  fournissent  le  moyen  de  répéter  chez 
l'homme  les  mêmes  expériences  qu'on  fait  sur  le  raccourcis- 
sement du  muscle  chez  les  animaux. 

La  figure  11  représente  4  tracés  recuillis  sur  le  biceps  du 
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cALé  droit  (anesthésique)  chez  une  hysléro-épileptique,  Barré. 
On  voit  bien  les  difîérenccs  dans  la  durée  de  la  période 
laienle  dans  l'état  normal  (0,013",  %.  11,  .()•  dans  l'état  de 
somnambulisme,  (0,0115",  %.H,A),dan8lacalolepsie{0,012, 


g«iin  courbes  des  (ecou(«««  mniculaircs  du  blcepi  dniii  chez  uat  bygièro^plleptjque, 
■uTé.  â,  période  ItWaLe  daps  l'iut  aarmil  =  Ofili  de  seconde;  »,  périods  UIcdig 
dui  le  soDuumbulisme  pravoqut  =  <i,<his  de  seconde;  t.  période  latente  dans  la 
nUlepfle  provoquée  =  fl.Oi»  de  secoade  -,  d,  période  lalenle  deni  la  conlraclure  pro- 
nquée  =  0,000  de  teoonds. 

%.ll,  c),  et  dans  un  muscle  contracture  (0,006 ",  %.  11,  d), 
—  Nous  avons  obtenu  de  semblables  résultats  chez  les  autres 
hystéro-épileptiques. 

Comme  celte  maladie  est  à  ce  moment  à  l'étude,  nous 
croyons  utile  de  joindre  ici  la  valeur  du  temps  perdu  des 
muscles  des  quelques  hysléro-épileptiques  que  nous  avons 
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examinés  et  dont  les  observations  sont  recueillies  par 
M.  Richer,  dans  son  traité  sur  l'hystéro-épilepsie,  cpii  doit 
paraître  très  prochainement. 

1.  narré.        Pér.  IhI.  du  bicepa  droit      0,013  de  sec. 

~  gauche  0,012    — 

i  —  droit      0,012     — 

—  gauche  0,012     — 

:  —  droit      0,009  —  1 

—  gauche  0,009  —  j 

—  droit      O.OIS  — 

—  gauche  0,014  — 
I                                                 —  droit      0,015  — 

—  gauche  0,015  — 
(                                                 —  droit      0,008  — 

—  gauche  0,009  — 

—  droit      0,011  ~ 

—  gauche  0,01    ,  — 

—  droit      0,01  — 

—  gauche  0,0i  — 

uelques  recherches  électro-pliysiolo- 
sans  les  expliquer,  pour  les  joindre 
îliniques,  qui,  d'après  les  travaux  de 
de  plus  en  plus  pour  former  uneentité 


discussion  des  conclusions  qu'on  peut 
s,  nous  voulons  encore  dire  quelques 
mots  sur  le  rapport  de  la  durée  de  la  période  latente  des 
muscles  avec  l'intensité  et  la  vitesse  des  réflexes  tendineux^ 
et  particulièrement  avec  le  réflexe  dit  <  phénomène  du  genou  > 
{kniephànomen). 

Cela  nous  sera  d'autant  plus  facile  qu'en  même  temps  que 
noua  faisions  nos  recherches,  notre  ami  M.  Brissaud  faisait 
des  recherches  à  l'aide  d'un  appareil  spécial,  sur  l'intensité 
du  réflexe  du  genou.  Les  résultats  de  ses  recherches  devant 
paraître  prochainement,  M.  Brissaud  a  bien  voulu  nous  com- 
muniquer quelques-uns  des  résultats  obtenus  par  lui  dans 
l'hémiplégie  sur  les  mêmes  malades  que  nous  avons  utilisées 
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pour  nos  recherches.  Il  a  trouvé,  que  le  retlexe  rotulien  ' 
commence  à  s'exagérer  dès  l'apparition  de  la  contracture 
secondaire,  et  il  prétend  même  que  cette  exagération  se  ma- 
nifeste souvent  à  une  époque  où  la  contracture  n'est  pas 
encore  bien  franche,  et  quelquefois  elle  sert  à  cette  dernière 
de  symptôme  précurseur.  L'intensité  de  ce  réflexe  diminue 
dès  que  la  contracture  fait  place  à  l'atrophie  musculaire.  Il  a 
trouvé  aussi,  qu'à  cette  exagération  du  réflexe  correspond 
une  diminution  du  temps  qui  s'écoule  entre  la  percussion 
du  tendon  et  la  réaction.  Nous  avons  pu  constater  ces  faits 
sur  tous  ses  malades,  qui  ont  été  l'objet  des  recherches  de 
M.  Brissaud. 

M.  le  professeur  Charcot,  se  basant  sur  de  nombreuses 
observations,  a  insisté  souvent,  et  surtout  dans  son  dernier 
cours  fait  cette  année  à  la  Faculté  de  médecine,  auquel  nous 
avons  eu  la  bonne  fortune  d'assister,  sur  ce  fait  que  les  ré- 
flexes tendineux  s'exagèrent  dés  que  les  faisceaux  pyrami- 
daux sont  atteints,  et  s'aflaiblissent  quand  la  lésion  de  ces 
faisceaux  se  propage  aux  cellules  motrices  des  cornes  anté- 
rieures. Or,  ce  sont  les  cas  dans  lesquels  nous  avons  trouvé 
aussi  les  variations  de  la  durée  de  l'excitation  latente  du 
muscle,  qui  diminue  dans  un  muscle  contracture  sous  l'in- 
fluence de  la  sclérose  latérale,  et  augmente  dans  un  muscle 
atrophié  par  le  fait  de  la  destruction  des  cellules  motrices  des 
cornes  antérieures.  —  Ainsi,  nous  voyons  que  les  réflexes 
tendineux  sont  exagérés  dans  tous  les  cas  où  la  durée  de 
la  période  latente  est  diminuée  {Héiuipiégie  avec  contracture 
secondaire,  preiiiicre  période  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
tropbique,  tabès  dorsal  spasmodique,  e/f.),  et  s'affaiblissent 
dans  tous  les  cas  où  la  durée  de  celle  période  augmente. 
(Hémiplùtfie  avec  atrophie  musculaire,  deuxicme  période  de 
la  sclérose  latérale  amyotrophique,  etc.). 

Chez  la  malade  n°  5  de  la  salle  Saint-Luc,  (obs.  VIII,  dans 

■  Le  retlexe  rolnliea  ou  le  phénomène  du  genou  conslala  en  une  élévalion 
brusqua  de  la  JsintM  à  la  euile  d'un  choe  exercé  sur  le  tendon  rotuliea.  D'une 
QWDiêre  générale,  on  peut  obtenir  ud  mouvernSDl  an  percutant  un  tendon  super' 
fliiel  [réOexB  ieiid/a eux),  comme  le  Iricep»  liuméral,  le  lendoa  d'Achiile,  etc. 

I  Hermaan.  Grundriss  der  Physiologie,  4>  aud..  p.  439. 
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le  travail  de  M.  Brissaud,  cité  plus  haut),  nous  trouvons  une 
démonstration  très  nette  de  ce  fait.  Chez  cette  malade  hémi- 
.plégique  droite,  le  réilexe  rotulien  exagéré  pendant  la  période 
de  contracture,  s'estafTaibli  dés  que  l'atrophie  s'est  développée, 
en  même  teiups,  le  temps  perdu  a  augmente.  —  Chez  la 
malade  n"  i,  salle  Saint-Luc  (citée  plus  haut),  atteinte  d'une 
sclérose  latérale  amyotrophique,  nous  avons  observé,  pendant 
quelques  mois,  l'afTaiblissement  graduel  des  réflexes  tendi- 
neux, à  mesure  que  la  durée  de  la  période  latente  des  muscles 
augmentait,  c'est-à-dire  à  mesure  que  l'excitabililé  musculaire 
diminuait.  Enfin,  les  réflexes  tendineux  et  la  contraclililé 
farado-musculaire  ont  disparu  dans  le  bras  gauche  en  même 
temps  {(iff.  "T,©). 

La  coexistence  de  ces  deux  symptômes  dans  des  maladies 
nerveuses,  nous  porte  à  croire  qu'il  y  a  des  rapports  très 
directs  entre  eux,  et  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  durée 
delà  période  latente  changeant  avec  l'excitabilité  musculaire, 
joue  un  très  grand  rôle  dans  l'exagération  et  l'affuiblissement 
du  réflexe  tendineux.  Tout  en  admettant,  pour  des  raisons 
physiologiques,  une  résistance  au  passage  des  réflexes  dans 
la  substance  grise  de  la  moelle,  résistance  augmentant  ou  dimi- 
nuant sous  diverses  influences,  nous  ne  pouvons  pas  rejeter 
aussi  l'influence  de  l'augmentation  ou  de  la  diminution  de  la 
période  latente  du  muscle  sur  l'accélération  ou  le  ralentisse- 
ment des  réflexes.  Nous  savons  déjà  que  la  strychnine  qui 
diminue  cette  résistance  ',  diminue  aussi  le  temps  perdu  du 
muscle';  le  même  efl'et  est  probablement  produit  aussi  par 
une  irritation  des  cornes  antérieures  à  la  suite  d'une  sclérose 
latérale.  —  Or,  un  réflexe  tendineux  est  exagéré  et  accéléré 
non  seulement  à  cause  d'une  diminution  de  la  résistance  dans 
la  moelle  ou  dans  son  parcours,  mais  aussi  perce  que  l'exci- 
tation arrivant  au  muscle  reste  moins  de  temps  à  l'état  latent, 
et  produit  très  vite  la  contraction  du  muscle  devenu  plus 
excitable.  —  Du  reste,  dans  beaucoup  de  maladies  (tabès 
dorsal  spasmodique,  sclérose  latérale  amyotropbique  au  début, 

■  K«rmann.  Utadhucb  dcr  expcrim.  Toxicologie,  lS7t. 
«  V.  mon  Iravail  :  Élude  sur  rexcitalion  latente,  etc.,   in  Travaux  du  labo- 
raloire  de  M.  Marc;  (G.  Masson,  1880). 
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etc.),  nous  trouvons  une  exagération  des  réflexes  tendineux 
à  côté  d'une  diminution  de  la  durée  de  la  période  latente  du 
muscle,  sans  qu'il  existe  une  exagération  de  tous  les  autres 
réflexes.  Dans  ces  cas  surtout,  c'est  la  plus  courte  durée  de  la 
période  latente  du  muscle  qui  diminue  la  durée  de  la  réaction 
du  réflexe  tendineux. 

Cette  opinion,  sur  laquelle  nous  avons  insisté,  d'accord 
avec  les  données  de  la  neuro-physiologie  et  de  la  neuro-patho- 
logie moderne,  nous  paraît  éti-e  très  vraisemblable  et  expli- 
quer en  partie  les  variations  des  réflexes  tendineux,  qui, 
depuis  peu  de  temps,  ont  acquis  tant  d'importance  dans  la 
symptomatologie  et  le  diagnostic  des  maladies  nerveuses. 

Dans  le  courant  de  nos  expériences,  nous  avons  pu  nous 
assurer  que  chez  l'homme  à  l'état  pathologique  : 

1°  La  durée  de  la  période  latente,  comme  chez  l'homme  sain, 
est  en  rapport  inverse  avec  l'excilabilité  et  la  contractilité 
farado- musculaire. 

2'  Cette  durée  diminue  toujours  dans  un  muscle  contracture. 

3*  Elle  est  en  rapport  direct  avec  les  troubles  trophiques 
des  muscles. 

Nous  nous  abstenons  de  tirer  d'autres  conclusions,  car  nos 
recherches  sont  bien  loin  de  nous  donner  le  droit  de  formuler 
des  lois  générales,  qu'on  ne  pourrait  obtenir  que  par  des 
recherches  beaucoup  plus  nombreuses  que  les  nôtres. 

Nous  croyons  cependant  avoir  démontré,  par  les  nombreux 
faits  relatés  par  nous,  que  les  idées  que  nous  avons  relevées 
au  début  de  notre  travail,  se  sont,  en  grande  partie,  vériflées 
etconfîrmées,  et  que,  par  cette  méthode  d'investigation  cli- 
nique, on  arrivera  à  déterminer  d'une  façon  très  précise  toute 
la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  l'électro-physiologie 
clinique.  Notre  travail  ne  peut  être  regardé  que  comme  le 
point  de  départ  d'études  ultérieures  qui  seront  exécutées 
dans  le  même  sens. 
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RECHERCHES  SUR  U  TEJIPÉRATURE  PÉRIPHÉRIQUE 
ET  QPELQOES  CONDITIONS  DE  SES  VARIATIONS, 

par  le  D*  l<*als  COUTT,    professeur  h  Rio- Janeiro, 
(Suite  «I  Bd.) 

Cette  égalisation,  pendant  toute  la  durée  de  l'état  fébrile,  est 
complète  dans  la  pneumonie,  comme  le  pro.uve  l'analyse  des 
9  cas  contenus  dans  le  tableau  suivant  : 

TKfelMta    \,  —    Pneuhonibs. 
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Comparons  sur  ce  tableau  les  diverses  périodes  de  rintlam- 
malion  pulmonaire  :  nous  voyons,  aux  observations  n°*  56, 
57,  ^,  59,  60,  63,  ayant  évolué  régulièrement,  que  quand  la 
température  axiJlaire  dépasse  39*  ou  40°,  la  température  pal- 
maire lui    est    complètement  égale;  au  contraire,  ces  deux 
lempéralures   ont  toujours  différé  de  3"  à  7",  quand,  sur  ces 
mêmes  malades,    la  guérison  a  été  complète.  De  même  aux 
observations  CI,  pneu- 
monie cliez  un   tuber- 
culeux, 62,  pneumonie 
compliquée  de  péricar- 
dite,  l'égalisation  com- 
plète ou  à  peu  près  des 
températures  périphéri- 
que etcentrale  apersisté 
jusqu'à  la  mort. 

La  figure  n'  1,  cor- 
respondant à  l'observa- 
tion C3  montra  combien 
la  marclie  entièrement 
parallèle  des  deux  cour- 
bes axillaire  (ligne 
pleine)  et  palmaire  (li- 
i,'ne  ponctuée),  esti'égu- 
lîère  :  la  chute  de  la 
température  périphéri- 
que se  produit  au  même 
moment  que  celle  de  la 
_  température  centrale,  et 

elle  est  seulement  beau- 
coup plus  complète.  Il  est  vrai  qu'aux  observations  59,  60, 
la  température  palmaire  est  restée  assez  élevée,  presque 
égale  à  la  température  axillaire  plusieurs  jours  après  la 
chute  de  la  Ûèvre;  mais,  chez  le  n"  5,  une  éruption  d'alxiès 
furonculeux  multiples,  chez  le  n"  00,  une  bronchite,  expli- 
quent ces  différences  apparentes,  et  la  courbe  palmaire  a 
donc  représenté  très  exactement,  dans  ces  cas  comme  dans 
les  autres,  l'étatde  la  maladie  avec  ou  ^ans  complications. 
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A  côté  de  la  pneumonie,  nous  croyons  devoir  placer  les  ta- 
bleaux des  températures  observées  chez  buit  pleurétiques 
dont  quelques-uns,  n'^  65,68,  71,  par  exemple,  ont  été  suivis 
pendant  un  temps  assez  long. 

Les  températures  observées  chez  nos  pleurétiques  sont  gé- 
néralement beaucoup  moins  élevées  que  celles  présentées  par 
nos  pneumoniques  ;  dans  un  cas  seulement,  la  chaleur  axil- 
laire  a  atteint  40°,  et  dans  trois,  dépassé  39°.  Dans  tous  les 
autres,  elle  a  oscillé  entre  38°  et  39*.  Or,  dans  les  uns  comme 
dans  les  autres  cas,  pendant  toute  la  période  d'état  de  la 
pleurésie,  toutes  tes  fois  que  la  température  axillaire  a  at- 
teint 38*,  la  température  de  la  main  ou  lui  a  clé  complète- 
ment égale,  ou  a  été  inférieure  seulement  de  2/10  à  1/10 
de  degré,  comme  le  prouve  l'examen  du  tableau  VI. 

Il  faut  noter  cependant  entre  nos  cas  de  pleurésie  et  ceux 
de  pneumonie  cette  légère  différence  :  c'est  que  toujours,  dans 
la  pneumonie,  nous  avons  pu,  à  un  moment  donné,  consta- 
ter l'égalisation  complète  des  deux  T.  A.  et  P.  :  tandis  que 
dans  quelques  observations  de  pleurésie,  comme  les  n°'  64, 
69,  ces  deux  températures  se  sont  souvent  très  rapprochées 
sans  Jamais  s'égaliser  complètement.  Il  y  a  aussi  une  autre 
différence  :  toujours  chez  nos  pneumoniques,  l'égalisation 
des  deux  températures  a  cessé  avec  la  période  fébrile,  tandis 
que  nous  voyons  aux  observations  08,  70,  71,  par  exemple, 
cette  tendance  â  l'égalisation  persister  longtemps  après  que 
la  T.  A.  est  redevenue  normale.  L'égalisation  paraîtrait  donc 
moins  complète  dans  certains  cas  de  pleurésie,  dans  certains 
autres,  plus  durable,  et  les  deux  iîgures  n°  II  correspon* 
dant  à  l'observation  68,  et  III,  observation  67,  nous  présen- 
tent deux  types  de  pleurésie  en  apparence  très  différents. 
Mais  nous  verrons  que  ces  particularités  trouvent  leur  expli- 
cation dans  la  marche  ou  la  nature  de  la  maladie  ;  ainsi  la  pleu- 
résie simple  franchement  inflammatoire,  se  terminant  par 
résolution,  nous  présente,  aux  observations  64,  G5,  67,  par 
exemple,  des  tracés  palmaire  et  axillaire  entièrement  com- 
parables à  ceux  de  nos  pneumoniques,  avec  égalisation  com- 
plète pendant  la  période  d'étal  et  différence  de  4°  à  8*,  après 
la  convalescence;  au  contraire,  l'observation  68,  pleurésie 
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suivie  d'enkystemânt,  71,  pleurésie  ponctionnée  récidivée,  70, 
pleurésie  chez  un  tuberculeux,  présentent  évidemment  des 
conditions  spéciales  expliquant  la  durée  plus  bngue  de  réa- 
lisation. Là  encore,  la  courbe  palmaire  a  donc  fourni  un 
tableau  relativement  exact  de  la  maladie. 
Des  courbes  de  la  pleurésie,  nous  tenons  à  rapprocher 


D.q.tizecbvGoOgle 


IIBCHBIICHB9   SUR  LA  TIMPÉKAIURE   PÉRIPHÉRIQUE,  ITC.  891 

tondis  qa'après  la  défervescence  complète,  par  exemple  anx 
observations  71,  76,  77, 
qui  ont  été  suivies  assez 
longtemps,  on  constate 
des  tlifTérenoes  le  plus 
souvent  énormes,  attei- 
gnant 12"  et  16°,  et  en 
tout  cas  égalant  toujours 
3"  à  4». 

n  est  donc  bien  cer- 
tain que,  dans  la  fièvre 
typhoïde  comme  dans  la 
pleurésie  et  ta  pneumo- 
nie, les  deux  tempéra- 
tures axiUaire  et  pal- 
i    maire    pendant  l'acmé 
^    tendent  à  s'égaliser  ou 
l    s'égalisent      oomplète- 
I    ment.  Seulement  cette 
^    égalisation,   au   moins 
I     dans  les  cas  légers  que 
=    nous    avons    observés, 
3"    présente  certains  carac- 
tères spéciaux  :  elle  est 
d'abordmoinsconstante, 
moins     complète     que 
dans   la   pleurésie   ou 
dans  la  pneumonie,  et 
c'est  seulement  à  cer- 
tains jours  et  non  pen- 
dant toute  la  période  fé- 
brile, que  les  deux  tem- 
pératures, toujours  très 
rapprochées       pendant 
l'acmé,  sont  complète- 
ment égales  ;  mais,  si  elle 
est  moins  complète,  elle 
semble  durer   plus  longtemps  et   l'on  voit,  aux  observa- 
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lions  73,  75,  Tî»  "^^  P*""  exemple,  la  température  palmaire 
être  encore  très  élevée  plusieurs  fois  après  la  défervescence 
axiliaire;"  enfin,  fa'^  capital^  entre  la  période  d'acmé  mal 
étudiée  dans  nos  observations  trop  tardives  et  la  déferves- 


cence, pendant  le  déclin  et  pendant  celte  période  intermé- 
diaire nommée  amphibole,  justement  à  cause  de  ses  irré- 
gularités, la  température  palmaire  a  présenté,  dans  tous 
les  cas,  hormis  peut-être  l'observation  73,   de  très  grandes 
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osûUations  :  1m  deux  T.  À.  et  P.  égales  aujoard'htii|  différe- 
ront demain  de  1  à  4°,  et  cela  sans  cause  apparente  :  cette 
insularité  déjà  coastatable  à.  la  fin  de  la  période  d'acmé, 
comme  le  prouvent  les  observations  71,  77,  devient  consi- 
dérable dès  que  commence  le  déclin  de  la  fièvre;  et  alors 
les  deux  températuresA.etP.encore  égales  à  certains  jours, 
pour  d'autres  difTérent  de  plusieurs  degrés.  Aussi,  on  com- 
prend sans  peine  que  des  mensurations  isolées ,  faites  à  cette 
période  tardive  de  la  maladie,  ont  pu  donner  à  certains  au- 
teurs allemands,  tels  que  Schulein,  Jacobson,  Wegscheider, 
des  résultats  complètement  contradictoires.  Or,  si  ces  auteurs 
avaient  examiné  chaque  jour  leurs  malades,  ils  auraient  vu 
que  la  température  périphérique  est  seulement  sujette  chez 
le  typhoïde  à  des  oscillations  légères  ou  nulles  à  la  fin  de  la  pé- 
riode d'acmé,  mais  qui  deviennent  considérables  pendant  le  dé- 
clin, et  longtemps  avant  le  retour  delà  température  axillaire 
à  la  normale.  En  résumé,  chez  les  typhoïdes,  ta  température 
palmaire  comme  la  température  axillaire  jirésente  de  grandes 
oscillations  ;  seulement  ces  oscillations  palmaires  sont  beau- 
coup plus  considérables  et  plus  durables  ;  et,  de  plus,  elles 
se  produisent  souvent  sans  rapport  avec  les  variations  de  la 
température  axillaire.  La  figure  IV,  observation  78,  présente 
quelques-unes  de  ces  grandes  oscillations  si  curieuses  ;  mais 
elles  ont  été  bien  plus  marquées  aux  observations  76,  77  ;  elles 
n'ont  manqué  qu'à  l'observation  74,  au  31"  jour  de  laquelle 
est  survenue  une  phlegmatia  alba  dolens  de  la  veine  crurale. 
Elles  peuvent  donc  être  considérées  comme  caractéristiques 
de  la  courbe  palmaire  de  la  fièvre  typhoïde. 

Nous  arrivons  à  une  classe  d'affections  dont  les  courbes  nous 
présentent  encore,  si  c'est  possible,  une  plus  grande  irrégu- 
larité :  nous  voulons  parler  des  lésions  tuberculeuses  dont 
nous  avons  résumé  plusieurs  cas  dans  le  tableau  suivant  : 

Si  l'on  parcourt  les  observations  80,  83,  84,  par  exemple, 
on  voit  coexister  des  températures  de  la  main  et  de  l'aisselle 
très  différentes,  l'aisselle  marquant  par  exemple  38°  et  même 
38°5,  et  la  main  34'  et  35°  ;  et  si  on  se  bornait  à  des  constata- 
tions isolées,  on  pourrait  faire  de  ces  cas  une  preuve  contre 
notre  loi  générale  de  l'égalisation  de  la  température  dans  les 
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affections  fébriles.  Or,  si  on  considère  l'ensemble  des  courbes, 
on  voit  que  cette  égalisation  est.  au  contraire,  la  règle  dans 
les  afl'ections  tuberculeuses  comme  dans  les  maladies  fébriles, 
et  l'on  peut,  à  ce  point  de  vue,  distinguer  deux  séries  de  cas 
assez  différents  ;  dans  la  première  série,  à  laquelle  correspond 
la  figure  V,  observation  79,  nous  voyons  les  deux  tempé- 
ratures axillaire  et  palmaire  être  généralement  très  rap- 
prochées ou  complètement  égales  toutes  les  fois  que  le 
thermomètre  marque  dans  l'aisselle  plus  de  38*,5  et  surtout 
39"  ;  et  la  chaleur  dans  la  main  baisse  au  contraire,  souvent 
de  plusieurs  degrés,  dès  que  la  température  axillaire  descend 
à  38*  ou  au-dessous  :  l'égalisation  des  températures  n'existe 
donc  que  si  la  fièvre  est  assez  forte,  ou  plus  exactement  les 
jours  d'acmé  ;  et  la  courbe  palmaire  reproduit  en  les  exagé- 
rant les  oscillations  de  la  courbe  axillaire.   Au  contraire, 


dans  la  deuxième  série  de  cas,  observations  81,  82,  par 
exemple,  les  deux  températures  axillaire  et  palmaire  res- 
tent toujours  à  peu  près  égales  et  cela  quelle  que  soit  la 
valeur  de  la  température  axillaire.  Nous  devons  noter  que  la 
plupart  de  ces  dernières  observations  étaient  relatives  à  des 
malades,  présentant  non  pas  des  lésions  profondes,  ulcéreuses 
et  suppurantes,  mais  des  poussées  à  marche  plus  ou  moins 
rapide,  quelques-unes  même,  comme  l'observation  82,  rapi- 
dement mortelles.  II  faut  reconnaître,  du  reste,  que  les  tu- 
berculoses peuvent  présenter  les  courbes  palmaires  les  plus 
bizarres  en  apparence  :  ainsi,  à  l'observation  80  (pneumonie 
caséeuse,  chez  un  alcoolique,  et  mort  en  trois  mois),  il  sufTi- 
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sait  d'une  iadigeatim  avec  vomiesementB,  de  l^ers  frissons 
la  nuit,  pour  faire  tomber  à  32*  la  T  P,  la  T  À  restant  à  380,5 
et  39;  de  même  on  voit  l'irrégularité  de  la  courbe  83,  pleu- 
résie presque  sèche,  avec  inriltrntion  légère  des  sommets,  et 
surtout  8i,  granulations  tuberculeuses  pulmonaires  et  pérf- 
tonéales,  à  marche  presque  latente. 

Mais  un  fait  reste  établi  :  toutes  les  fois  que  la  température 
axillaire  atteint  39°,  dans  une  tuberculose  sans  complication, 
la  température  palmaire  lui  est  égale  ou  à  peu  près. 

Ce  tableau  8  ne  comprend  que  des  cas  graves  et  déjà 
avancés  :  or,  l'égalisation  des  températures  nous  a  paru  sur- 
tout facile,  complète  dans  les  cas  de  bronchite  ou  de  poussées 
congestives  au  début  ;  dans  nombre  de  cas  d'infiltration  tu- 
berculeuse des  sommets,  il-a  suffi  que  la  température  axil- 
laire s'élève  pendant  quelques  jours  à  38',  38*,4  pour  que  la 
température  palmaire  lui  soit,  pendant  cette  période,  com- 
plètement égale  :  dans  trois  cas  même,  et  sur  des  malades 
entrés  à  l'hôpital  pour  d'autres  affections  sans  gravité,  c'est 
la  surélévation  de  la  température  palmaire  qui  attira  notre 
attention  et  fit  examiner  plus  complètement  les  oi^anes  tho- 
racîques. 

Ajoutons  qu'aucune  de  nos  observations  n'est  relative  aux 
formes  lentes,  torpides,  avec  grandes  cavernes  et  suppuration 
abondante,  mais  sans  congestion  ni  poussées  :  nous  ne  pou- 
vons donc  fournir  aucun  renseignement  sur  t'étot  de  la  répar- 
tition calorique  dans  ces  formes  malheureusement  si  fré- 
quentes. 

A  côté  de  ces  maladies  qui,  comme  la  fièvre  typhoïde,  comme 
les  tuberculoses,  peuvent  à  certains  jours  présenter  des  tem- 
pératures axillaire  et  palmaire  assez  difTérentes,  nous  placerons 
pour  mieux  faire  ressortir  l'opposition  un  tableau  résumant 
un  assez  grand  nombre  de  cas  d'une  autre  a^ection,  pendant 
laquelle  l'égalisation  des  deux  températures  est  au  contraire 
durable,  permanente  et  très  complète,  mémequand  la  tempé- 
rature axillaire  est  peu  élevée  :  nous  voulons  parler  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  ou  subaigu. 

n  suffit  de  comparer  les  deux  températures  axillaire  et  pal- 
maire chez  tous  les  malades  du  tableau  IX,  pour  s'assurer 
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qu'elles  sont  tou- 
jours complètement 
égales,  ou  qu'elles 
diffèrent  à  peine 
dans  un  sens  ou  dans 
l'autre  de  quelques 
dixièmes  de  degré. 
Il  y  a  donc  égalisa- 
tion aussi  complète 
que  possible  ;  et  sur- 
tout, fait  important, 
qui  différencie  com- 
plètement cette  af- 
fection de  toutes  cel- 
les que  nous  venons 
d'étudier,  l'égalisa- 
I  tion  de  la  tempéra- 
1  ture  centrale  et  pé- 
i  riphérique  existe 
*  môme  pour  des  tem- 
^  pératures  àpeinefé• 
^  briles,  38'':ellepep- 
'^  siste  même  quand  la 
température  est  re- 
devenue depuis  plu- 
sieurs jours  complè- 
tement normale, 
quand,  comme  aux 
observations  85, 87, 
89,  elle  oscille  A 
l'aisselle  entre  36°.8 
el  ST'.S;  ce  n'est 
quelongtemps  après 
que  la  température 
axiliaire  est  redeve- 
nue normalequeron 
voit,  aux  observa- 
tions 85,  86,  88,  la 
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température  palmaire  descendre  enfin  à  son  chiifre  habituel  de 
31»  â  35";  et  quelques-uns  de  nos  malades,  par  exemple 
ceux  des  observations  87,  90,  91,  sont  partis  en  convales- 
cence avant  que  cette  normale  palmaire  se  fût  rétablie.  Ainsi 
donc,  fait  capital,  à  côté  de  maladies  comme  la  pleurésie,  la 
pneumonie,  où,  après  une  ^alisation  complète,  la  déferves-' 
cence  palmaire  et  axillaire  se  font  en  même  temps;  à  côté 
d'autres  maladies,  tuberculose,  lièvre  typhoïde,  où  l'éga- 
lisation palmaire  et  axillaire,  complète  pendant  l'acmé  ou 
lors  de  fièvre  intense,  est  au  contraire,  à  certains  Jours,  in- 
complète ou  nulle  pendant  la  période  de  déclin  ou  de  fièvre 
peu  vive,  nous  devons  admettre  une  troisième  classe  d'alfec- 
tions  dont  le  rhumatisme  articulaire  (figure  VI,  observ.  85) 
sera  le  type,  affections  pendant  lesquelles  l'égalisation  pal- 
maire et  axillaire  est  complète,  même  si  la  fièvre  est  peu  vive, 
et  surtout  dans  lesquelles  cette  égalisation  se  prolonge  plu- 
sieurs Jours  après  la  chute  de  la  fiûvre.  < 

Ayant  à  revenir  plus  loin  sur  quelques  particularités  pré- 
sentées par  certaines  de  ces  courbes,  nous  n'insisterons  pas 
plus  longtemps  ;  et  nous  passerons  à  l'examen  d'un  autre  ta- 
bleau (labl.  X)  où  nous  avons  réuni  les  cas  de  diverses  af- 
fections fébriles  à  mani  t'es  talions  cutanées  :  ce  sont  d'abord 
4  observations  d'éryaipèle  de  la  face  (n"  93,  94,  95,  96),  en-, 
suite  3  cas  de  rougeole  (n"  97,  98,  99),  enfin  1  cas  d'érythème 
noueux,  1  de  scarlatine. 

Les  n"'  93,  94,  95,  érysipèles  de  la  face,  ont  été  observés 
du  3°  au  5°  Jour  Jusqu'après  la  convalescence  complète  ;  le 
n*  96,  ôrysipéle  récidivé  au  7°  jour,  subaigu,  a  une  marche 
très  irréguliére  bien  indiquée  du  reste  par  la  courbe  palmaire  : 
les  n"  97, 99  sont  des  rougeoles  déjà  au  milieu  de  la  période 
d'éruption,  et  le  scarlatineux  n°  100  avait  en  plus  une  adé- 
nite cervicale  ancienne  suppurée.  Quoi  qu'il  en  soit,  toutes 
les  courbes  contenues  dans  te  tableau  ci-dessus,  quelle  que 
soit  l'affection  à  laquelle  elles  appartiennent,  nous  présentent 
constamment,  pendant  la  période  fébrile  une  égalisation  com- 
plète ou  à  peu  près  des  deux  températures  axillaire  et  palmaire. 
Il  n'y  ani grandes  oscillations  irrégulières  comme  dans  le  déclin 
de  la  fièvre  typhoïde,  ni  oscillations  palmaires  amplifiant  celle 
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de  t'aisBelle  comme  clans  certaines  lésions  tuberculeuses.  La 
température  suit  exactement  la  même  marche  dans  la  main  et 
dansl'aisselle  :  ces  deux  températures  sont  égales  pendant  toute 
la  durée  de  la  fièvre ,  et  l'égalisation,  comme  dans  la 
pleurésie  et  la  pneumonie,  cesse  avec  le  commencement 
de  la  convalescence.  Ce  dernier  point  différencie  ces  af- 
fections, érysipéle,  rougeole,  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
où  l'égalisation  persiste  plusieurs  jours  après  que  l'aisselle 
est  redescendue  à  37°  :  mais,  on  doit  cependant  remarquer 
que  la  température  de  la  main  après  un  érysipéle,  par 
exemple  aux  observations  93  et  surtout  94,  95,  une  rou- 


tig.  vu.  —  erjBrpeie  ae  la  iBca. 

geôle  OU  érylhème  noueux,  continuée  osciller  entre  Si"  et  36% 
et  même  So^-â,  SG'.S,  comme  aux  observations  95,  99, 
sans  descendre  jamais,  au  moins  immédiatement,  entre 
32'  et  Si»,  comme  nous  l'avons  vu  dans  la  pneu- 
monie, la  pleurésie  franche,  la  fièvre  typhoïde.  La  tem- 
pérature palmaire  suit  donc  dans  ces  dernières  affections  une 
marche  mixte  pour  ainsi  dire  :  après  la  défervescence,  elle 
ne  reste  pas  aussi  haute  que  dans  le  rhumatisme,  mais  elle 
ne  descend  pas,  au  moins  immédiatement,  aussi  bas  que  dans 
la  pneumonie  ou  la  pleurésie.  Tous  ces  points  sont  du  reste 
suffisamment  indiqués   par  la  figure  VII ,   observation  93 
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d'érysipéle  et  la  figure  VIII,  observation  98  de  rougeole  ;  et 
il  suffit  de  comparer  cette  figure  aux  tracés  I  et  H  de  pleu- 
résie et  de  pneumonie  et  au  tracé  VI  de  rhumatisme  pour 
se  rendre  compte  des  dinëreoces  que  nous  signalons. 

Âpres  cette  étude  des  types  morbides  les  plus  importants, 
nous  avions  l'intention  de  réunir  dans  un  dernier  tableau  en- 
viron quinze  observations  isolées  d'ictère  c&tarrhal,  d'an- 
gine inflammatoire,  de  lièvre  intermittente,  d'embarras  gas- 
trique fébrile,  etc.  Ma 
vent  donner  lieu  à  auc 
rien  de  spécial  à  auci 
seulement  ces  deux  fi 
tnres  axiUaire  et  palm 


renvoyer  aux  tracés 
de  fièvre  intermit- 
tente et  d'angine  in- 
flammatoire termi- 
née par  résolution. 
Apropos  de  fièvre 
întMmittente,  nous 

rappellerons       que  '''«■  ™^  -  Rougaoïe 

nous  en  avodos  observé  deux  cas  pendant  la  période  de  fris- 
son :  nous  avons  pris  aussi  la  température  pïdmaire,  pendant 
le  frisson,  chez  des  pleurétiques  au  début,  ou  des  individus 
atteints  de  grosses  suppurations.  Il  serait,  je  crois,  inutile 
de  dire  que  ces  mensurations  confirment  les  conclusions  de 
Gavarret,  de  Hirtz,  de  Lorain,  si  leurs    résultais  si  précis 
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n'avaient  été  contredits  récemment  par  Hankel,  Jacobson, 
qui,  grâce  au  galvanomètre,  ont  cru  trouver  la  peau  très 
„u-..j_  j —  1-  frisgon  :  or, 
3t  froide,  la 
,  ayant  varié 
rations  entre 
que  la  tem- 
daitSSdSG". 
lortant,  quel- 
smple  obser- 
avons  vu  le 
périphéri- 
heures  après 
es  frissons, 
lu  contraire, 
roide  dès  le 
on  ne  sHrve- 
i journée, 
srminé  l'ana- 
nt  évolué  ré- 
leur durée  et 
iter  que  nous 
ilades,  en  ne 
leur  aH'ection 
ms  nous  con- 
tre périphéri- 
issez  facile  à 
assez  exacte 
dixièmes  et 

s  nombre  de 
200  convergent,  on  le  voit,  pour  établir  la  réalité  de  la  loi 
que  nous  avions  posée  en  1876  :  Il  ya,  pendant  l'étal  fébrile, 
égalisation  complète  ou  tendance  à  l'égalisation  des  deux  tem- 
pératures axillaire  et  palmaire. 

Cette  égalisation  existe,  quelle  que  soit  la  cause  de  l'état  fé- 
brile, pneumonie,  pleurésie,  fièvre  typhoïde,  tuberculose, 
rhumatisme,  érysipèle,  rougeole,  ictère,  fièvre  intermittente. 
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uigiae,  etc.,  etc.  £Ue  élait  à  certains  jours  incomplète,  et 
la  température  palmaire  était  plus  basse  quelquefois  de  quel- 
ques dixièmes  de  degré  et  même  de  1*  et  9,',h  dans  cwleines 
aflections,  Qèvre  typhoïde,  tuberculose,  et  surtout  à  certaines 
périodes,  stade  amphibole  de  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  mais 
même  ces  cas  morbides  présentaient  à  d'autres  jours  une  tem- 
pérature exactement  semblable  dans  l'aisselle  et  dans  la  main. 
Au  contraire,  dans  la  pneumonie,  l'érysipèle,  le  rhumatisme, 
etc.,  il  n'y  a  pas  seulement  simple  tendance  à  l'égalisation, 
il  y  a  constamment  pendant  l'acmé  égalisation  complète 
des  deux  températures  axillaire  et  palmaire.  Seulement,  cette 
égalisation  cesse  avec  l'acmé  dans  la  pleurésie  franche  et  la 
pneumonie.  Au  contraire,  elle  persiste  plus  ou  moins  complé- 
tement  plusieurs  jours  après  la  défervescence  dans  le  rhu- 
matisme articulaire,  l'érysifièle,  la  rougeole,  etc. 

Nous  avons  même  constaté  que  la  température  palmaire 
pouvait,  dans  ces  dernières  classes  d'affections  à  ^ali- 
sation  complète,  être  supérieure  à  la  température  axil- 
laire de  plusieurs  dixièmes  de  degré.  Quoique  nos  men- 
surations eussent  été  faites  ces  jours-là  avec  le  plus  grand 
soin,  répétées  avec  le  même  thermomètre  placé  15  à  âO  mi- 
nutes dans  l'aisselle,  puis  dans  la  main,  nous  avions  d'a- 
bord refusé  d'attribuer  une  valeur  réelle  à  ces  résultats  et,  no 
comprenant  pas  comment  la  chaleur  pourrait  devenir  plus 
élevée  dans  la  main  qu'elle  ne  l'est  dans  raiaselle  et  les  par- 
ties cenbnies,  nous  étions  porté  à  croire  que,  par  suite  de  la 
présence  de  la  sueur  incomplètement  essuyée,  ou  à  cause  de 
la  forme  irrégulière  de  l'aisselle,  etc. ,  nous  avions  obtenu  une 
température  de  l'aisselle  un  peu  inférieure  à  sa  valeur  réelle. 
Mais  nous  avons  pu  nous  convaincre,  dans  de  nouvelles 
mensurations,  par  exemple  aux  observations  56,  57,65,86, 
89,  9i,  95,  de  l'impossibilité  d'expliquer  ces  résultats  par 
uneerreurd'observation,  et  il  est  donc  bien  exact  que,  dans 
certains  états  fébriles,  une  température  périphérique,  celle 
de  la  main,peu^,  non  seulement  égaler,  mais  quelquefois  dé- 
passer de  plusieurs  dixièmes  de  degré,  une  température 
centrale,  celle  de  l'aissoUe. 

Ut.  Nous  avons  établi,  dans  la  2°  partie  de  ce  travail,  la 
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constance  de  l'égalisation  complète  ou  à  peu  prôs  des  deux 
températures,  l'une  périphérique  palmaire,  l'autre  centrale 
axillaire,  dans  tous  les  cas  d'affections  fébriles  à  évolution 
régulière  que  nous  avons  pu  examiner.  Pour  bien  montrer 
que  la  courbe  palmaire  présente  un  tableau  véritablement 
exact  de  la  maladie,  nous  avons  insisté  sur  les  variations  de 
forme,  de  durée  que  présente  cette  égalisation  quand  on  passe 
d'une  à  une  autre  espèce  morbide.  Il  eût  été  facile  do  ne  pas 
nous  borner  à  ces  indications  encore  très  incomplètes  :  ainsi 
nous  aurions  pu  diviser  les  affections  fébriles  en  deux  clas- 
ses :  la  première,  comprenant  les  afEections  à  manifestations 
externes,  rhumatisme  articulaire,  érysipèle,  rougeole,  scar- 
latine, et  dans  lesquelles,  nous  l'avons  vu,  l'égalisation  des 
températures  non  seulement  est  complète  pendant  la  fièvre, 
mais  encore  persiste  pendant  le  déclin  et  même  quelques  jours 
après  la  défervescence  ;  la  deuxième  classe,  comprenant  au 
contraire  les  affections  internes,  avec  égalisation  complète 
seulement  pendant  l'acmé.  On  aurait  encore  pu  admettre 
trois  classes  en  distinguant  dans  les  affections  internes  les 
affections  inflammatoires  (pleurésies,  pneumonies),  prises 
pour  types  avec  égalisation  complète  et  constante,  des  autres 
affections  fébriles,  plutôt  contagieuses  (lièvres  typhoïdes,  tu- 
berculoses) dans  lesquelles  l'égalisation  plus  irrégulière  et 
souvent  incomplète  n'est  constante,  nous  l'avons  constaté,  que 
si  la  fièvre  est  très- vive.  Il  eût  été  simple,  aussi,  au  moins  en 
apparence,  de  poser  déjà  plusieurs  déductions  diagnostiques 
ou  pronostiques  importantes,  d'attacher  par  exemple  plus  de 
gravité  aux  tuberculoses  dont  les  températures  restent  long- 
temps  complètement  égales,  ou  encore  de  regarder  un  rhu- 
matisant comme  sujet  à  une  rechute  tant  que  sa  température 
palmaire  reste  tn»  élevée.  Mais  c'est  déjà  beaucoup  que  d'a- 
voir pu  établir  une  loi  aussi  importante  que  celte  de  l'égali- 
sation des  températures,  en  indiquant  quelques-unes  de  ces 
différences;  et  je  crois  qu'il  faut  laisser  à  des  travaux  futurs, 
iContenant  des  observations  enoore  plus  nombreuses  et  sur- 
tout minutieusement  rapportées  et  discutées,  le  soin  de  poser 
des  conclusions  cHniques  précises  et  utiles. 

n  me  reste,  après  avoir  étudié  les  affections  à  marche  rc- 
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gulîêre,  à  indiquer,  dans  une  dernière  partie,  des  oai  moins 
nombreux  vraiment  exceptionnels  par  suite  de  conditions  qui 
jaetement  viendront  confirmer  la  règle.  Mais  je  crois  utile 
de  discuter  auparavant  un  certain  nombre  de  points  ;  d'abord, 
de  rechercher,  à  l'aide  de  nos  observations,  pourquoi  certains 
auteurs,  surtout  allemands,  ont  été  amenés  à  poser  des  con- 
clusions très  différentes  ;  ensuite,  de  montrer  même  en  me 
servant  de  leurs  mensurations  sur  diverses  parties  du  coi^s, 
que  d'autres  régions  périphériques  se  comportent  comme  la 
main  prise  pour  type  :  enfin,  de  rappeler  nombre  de  faits 
i]ui  prouvent  que  cette  loi  de  l'égalisation  avait  été  non  seu- 
lement prévue,  mais  démontrée  par  les  cliniciens  et  les  phy- 
siologistes. 

TROISIÈME  PARTIE. 

I.  Et,  d'abord,  pourquoi  ce  fait  si  simple,  si  constant,  sil'on 
s'en  rapporte  à  nos  mensurations,  de  l'égalisation  des  tem- 
pératures a-t-il  échappé  à  un  grand  nombre  d'observateurs 
allemands  :  Jacobson,  Schutein,  Wegscheider,  etc.?  Nous 
avons,  an  début  de  la  deuxième  partie  montré  com- 
bien leurs  moyens  de  mensuration,  avec  des  appareils  ther- 
mo-électriques ou  avec  des  thermomètres  plus  ou  moins 
maintenus  entre  les  orteils,  serrés  par  des  liens  on  pro- 
tégés par  des  cloches  tenaient  peu  compte  des  conditions 
physiologiques  d'une  bonne  mensuration.  Nous  pouvons 
maintenant,  en  utilisant  nos  propres  observations,  in- 
diquer à  ces  erreurs  d'autres  causes.  Ainsi  Wegschei- 
der a  examiné  cinq  fièvres  typhoïdes,  mesurant  leur  tempé- 
rature de  une  à  trois  fois,  et  dans  un  seul  cas  einq  fois  pen- 
dant toute  la  durée  de  la  maladie  et  de  la  convalescence  ;  et 
il  n'indique  du  reste,  ni  la  période  de  l'affection,  ni  l'état  du 
malade.  Or  nous  savons  maintenant  que  la  température  péri- 
phérique dans  la  fièvre  typhoïde  présente,  d'un  jour  à  l'au- 
tre, même  avant  la  fin  de  l'acmé,  de  nombreuses  oscillations 
de  plusieurs  degrés.  Nous  devons  admettre  que  Wegschei- 
der a,  sur  plusieurs  de  ses  malades,  pratiqué  des  mensu- 
rations isolées  un  jour  où  la  température  avait  subi  une  de 
ces  basses  oscillations  caractéristiques  justement  de  cette 
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affection  ;  et  nous  voyons,  du  reste,  qu'à  d'autres  jours,  sur  ces 
mêmes  malades,  cet  auteur  a,  dans  d'autres  mensurations  iso- 
lées, constaté  une  égalisation  presque  complète  des  deux  teni' 
pératures'axillatre  et  digito-plantaire  si  différentes  cependant 
àl'élat  normal  :ainsi,  à  sa  première  mensuration,  température 
axiliaire=38°,5;  températureplantaire  droite,  Sl'.S;  gauche, 
37°;  le  18  décembre,  température  axillaire  =  SS*,?  ;  plan- 
taire, 37°  ;  le  5  janvier,  température  axillaire  =  39"  ;  plan- 
taire, 38'>,5.  Il  y  avait  donc,  à  un  certain  moment,  au  moins 
dans  ces  trois  cas  de  fièvre  typhoïde,  égalisation  à  peu  près 
complète  des  deux  températures  de  l'aisselle  et  des  orteils;  et 
ce  fait  est  encore  plus  probant  si  c'est  possible  que  ceux  rap- 
portés plus  haut,  puisque  la  température  normale  de  l'inter- 
valle du  i"  et  du  2*  orteil  est  certainement  très  inférieure  à 
celle  de  ta  paume  de  la  main. 

'Wegsdieider  a  observé  aussi  un  cas  de  péritonite  et  pleu- 
résie purulente  avec  température  axillaire^39° ,3;  plantaire, 
38  ;  un  autre  cas  de  pneumonie  du  sommet  avec  température 
axillaire=39*,9  ;  température  plantaire,  38°.  11  est  vrai,  dans 
deux  autres  cas  de  broncho-pneumonie  caséeuse  avec  tempé- 
rature axillaire  dépassant  à  peine  38°,  et  dans  un  cas  d'em- 
barras gastrique  non  fébrile,  cetauteura  encore  obtenu, comme 
dans  la  plupart  de  ses  mensurations  sur  les  fièvres  typhoïdes, 
des  températures  isolées  axillaires  el  digito-plantaires  très  dif- 
férentes ;  mais  nous  avons  vu  que,  justement,  dans  les  cas  de 
tuberculose  caséeuse  ou  autre,  l'égalisation  n'était  constante 
que  si  la  fièvre  était  assez  vive,  atteignant  ou  dépassant  39°  ; 
il  est  évident  qu'un  embarras  gastrique  avec  T.  A.  =  37  ne 
peut  surélever  les  températures  périphériques. 

L'interprétation  logique  des  mensurations  de  Wegschei- 
der,  rendue  possible' par  des  courbes  complètes,  nous  montre 
donc  que  les  faits  observés  par  cet  auteur,  et  dont  il  a  déduit 
des  conclusions  inexactes,  rentrent  dans  les  règles  générales 
que  nous  avons  posées  et  tes  confirment  ;  et  il  serait  encore 
plus  facile  de  discuter  de  la  même  façon  les  observations 
encore  plus  incomplètes,  si  c'est  possible,  de  Hankel,  de 
Jacobson. 
.    Il  est  une  autre  conclusion  posée  en  Allemagne  que  nos 
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obeervatioDs  noua  permettent  de  rejeter  :  c'est  celte  déjà 
citée  de  Schulein  et  Jacobson  qui  divisent ,en  deuxclauesles 
aiïections  fébriles  :  ils  admettent  dans  les  premières,  (elles 
que  fièvre  typhoïde,  péritonite,  rhumatisme,  érysipèle,  tuber- 
culose, pneumonie  caséeuse,  la  possibilité  des  variations 
presque  instantanées  de  la  température  digito-plantaire,  prise 
pour  type  de  la  chaleur  périphérique  :  cette  température 
périphérique  serait  au  contraire  à  peu  près  fixe  dans  les 
autres,  pneumonie  inflammatoire,  scarlatine,  rougeole,  etc. 

Déjà  les  tableaux  de  Wegscheider  montrent  que  cette 
température  des  orteils  ne  présente  jamais  ces  variations 
irréguliérea  indiquées  par  Schulein  qui  aurait  vu,  de  quart 
d'heure  en  quart  d'heure,  cette  température  varier,  augmen- 
ter, puis  diminuer,  etc.,  de  plusieurs  d^rés.  Wegacheider 
constate  en  eiïet  quelques  variations  lentes,  progressives, 
De  dépassant  jamais  2  à  3*  pour  1  à  1'  1/2,  et  toujours  dans 
le  même  sens  pour  la  môme  mensuration. 

Nous  avons  maintes  fois,  dans  le  but  de  contrôler  l'afltr- 
matioQ  de  Schulein,  laissé  le  thermomètre  une  demi-heure, 
une  heure  dans  la  main  de  plusieurs  de  nos  malades  pris 
dans  chaque  espèce  morbide.  Nous  ne  croyons  pas  devoir 
publier  encore  des  chiffres  nombreux,  dont  ce  travail  est  déjà 
si  surchargé  et  nous  dirons  simplement  que  nous  n'avons  pu 
jamais  constater  aucune  de  ces  variations  brusques,  irré- 
gttliéres  que  Schulein  regarde  comme  caractéristiques  de 
certaines  maladies.  Le  thermomètre,  après  une  ascension 
brusque,  a  pu  baisser  légèrement,  si  la  main,  d'abord  placée 
dans  le  lit,  était  exposée  à  l'air  extérieur;  ou  inversement, 
il  a  pu  augmenter  encore,  si  la  main,  exposée  à  l'air,  était 
placée  dans  le  lit.  Mais  ces  variations  lentes,  loiijours 
limitées  à  1  ou  S"  avaient,  dans  les  variations  du  milieu,  des 
causes  détîntes  ;  et  l'importance  de  ces  variations  ne  doit  pas, 
du  reste,  comme  nous  le  verrons,  être  exagérée. 

Nous  avons,  il  est  vrai,  constaté  que,  dans  certaines  afTec- 
tions  (tuberculose,  flèvre  typhoïde),  la  température  pal- 
maire est  soumise  A  des  oscillations  assez  considérables,  en 
rapport  le  plus  souvent  avec  des  variations  axillairea  pour  la 
tuberculose.  Mais  ces  oscillations,  constatées  d'un  jour  à 
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l'autre,  ou  à  phisieura  jours  de  distance  doivent  être  lentes, 
progressives  coniipe  celles  observées  par  Wegscheider,  et  ja- 
mais dans  la  flôvre  typhoïde  ou  la  tuberculose,  pas  plus  que 
dans  les  autres  maladies,  nous  n'avons  pu  obtenir  â  la  main 
les  variations  brusques  de  Schulein.  Du  reste,  la  meilleure 
preuve  que  les  oscillations  périphériques  lentes  de  la  fièvre 
typhoïde  n'ont  aucun  rapport  avec  celles  de  Schulein,  c'est 
que  cet  auteur  range,  à  ce  point  de  vue,  à  cdté  de  la  fièvre 
typhoïde,  des  affectione  comme  le  rhumatisme  et  l'érysi- 
pd)e,  dont  la  courbe  fébrile  périphérique  est  remarquable- 
ment fixe  et  régulière. 

Mais,  n'étant  pas  habitué  à  admettre  facilement  des 
erreurs  d'observations,  nous  dûmes  nous  demander  si  ces 
variations  brusques,  impossibles  dans  la  ntatn,  n'existaient 
pas  dans  d'autres  parties,  au  pied  par  exemple?  Seule- 
ment au  lieu  de  placer,  comme  Schulein,  le  réservoir  du 
thermomètre  dans  l'espace  interdigital  du  premier  et  du 
deuxième  orteil,  oe  qui  force  à  opérer  sur  les  orteils  une 
constriction  difficile  à  graduer  et  forcément  anti- physio- 
logique, nous  appliquions  simplement  sur  la  plante  du 
pied  un  thermomètre;  nous  entourions  ensuite  l'instru- 
ment et  la  surface  de  l'organe  d'une  couche  très  épaisse  de 
ouate,  et  nous  assujétissionsle  tout  par  une  baade  roulée  au- 
tour du  pied  et  du  cou-de-pied  3ansêtre  aucunement  serrée. 
De  cette  façon,  nous  ne  changions  pas  les  conditions  de  cir- 
culation de  l'oigne  à  étudier.  Nous  constations  du  reste 
si  notre  thermcmiètre  ne  changeait  pas  de  place,  et  si  malgré 
le  défaut  de  consb>uction  de  ta  boule  la  circulation  des  or- 
teils laissés  libres  se  faisait  régulièrement.  Il  est  vrai, 
l'ouate  permettait  »  la  peau  de  la  plante  du  pied  de  se  mettre 
en  équilibre  de  température  avec  les  parties  profondes  et  de 
s'échauffer  légèrement  par  rapport  à  sa  température  initiale. 
Mais  nous  avons  dit,  à  propos  de  la  main,  pourquoi  si  l'on 
veut  prendre  la  température  d'un  organe  périphérique,  et  non 
pas  celle  très  différente  de  sa  peau  ou  de  son  épiderme,  il 
est  justement  utile  de  protéger,  non  pas  tout  l'organe,  mais  au 
moins  la  surface  mesurée  contre  des  déperditions  trop  actives. 

Or,  le  thermomètre  étant  ainsi  mis  en  contact  avec  la  plante 
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du  pied,  nous  l'avons  laissé  en  place  un  temps  très  long, 
3/4  d'heure,  1  heure,  1  heure  1/S  dans  certains  cas ,  et  dans 
aucun  de  ces  cas,  quelle  que  fût  la  nature  de  la  maladie, 
pneumonie,  rhumatisme,  Qèvre  typhoïde,  nous  n'avons  ob~ 
serve,  hormis  un  cas  où  le  thermomètres'était  déplacé,  de  va- 
riations dépassant 4/10  à  6/lOde  degré,  et  cesvariatïonsétaient, 
du  reste,  lentes  et  progressives.  Nous  avons  trouvé  la  tempéra- 
tore  du  pied  encore  plus  stable  en  apparence  que  celle  de  la 
main,  et  ne  présentant  pas,  prohahtement  â  cause  de  l'isole- 
ment par  l'ouate,  de  modificatioiis  appréciables  en  passant, 
par  exemple,  de  l'atmosphère  du  lit  à  l'air  extérieur.  Nous 
sommes  donc  forcé  de  rejeter  complètement  les  conclusions 
de  Schulein  et  Jacobson  et  d'expliquer  les  variations  brus- 
ques qu'ils  ont  observées  dans  certaines  maladies,  par  le  dé- 
placement de  leur  thermomètre,  ou  mieux,  par  des  troubles 
circulatoires  directs  ou  vaso-moteurs  produits  dans  ces  orteils 
par  les  liens  en  gomme-gutte  qui  les  maintenaient.  Tous  ces 
faits  fournissent  encore  une  autre  déduction  non  moins  impor- 
tante :  puisque  dans  des  observatioas  multiples  prolongées 
i  heure  ou  1  heure  1/â  sur  la  main  ou  le  pied  des  fébricitants 
les  plus  divers,  nous  avons  vu  la  température  rester  Qxe 
ou  à  peu  près,  ne  sommes-nous  pas  en  droit  de  rejeter  les 
hypothèses  de  Bufalini,  de  Riegel,  de  Schiff,  etc.,  qui  admet* 
lent  des  alternatives  de  contraction  et  de  relâchement  des 
vaisseaux  périphériques  pendant  l'état  fébrile  T  et  nous  de- 
vims  conclure  que  les  modiQcations  caloriques  produites  par 
la  Qèvi-e,  dans  les  organes  périphériques,  loin  d'être  varia- 
bles et  irrégulières,  sont,  malgré  leur  plus  grande  com- 
jdexité,  aussi  fixes,  aussi  constantes  que  les  modifications 
de  la  chaleur  centrale. 

B.  Mais  ces  mensurations  de  température  plantaire,  faites 
dans  le  but  de  contrôler  les  affirmations  de  Schulein,  nous  ont 
permis  de  constater  que  les  autres  organes  périphériques  se 
comportent  comme  la  main;  que  la  température  du  pied,  par 
exemple,  s'élève  pendant  la  fièvre  beaucoup  plus  que  celle 
de  l'aisselle,  quoique  cependant  l'égalisation  de  la  chaleur  du 
pied  avec  celle  de  l'aisselle  soit  moins  complète  et  aussi  moins 
durable  qu'elle  ne  l'est  pour  la  main.  Nous  avons  pris  sur 
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divers  malades  un  assez  grand  nombre  de  mensurations  iso- 
lées, où  nous  constatâmes  plusieurs  fois  que  le  pied  pouvait 
ne  pas  dépasser  35  et  36°,  alors  que  l'aisselle  atteignait  39  et 
même  40*.  Maispourle  pied  aussi,  il  suffit  de  suivre  la  même 
-maladie  dès  son  début.etpendantplusieurajours,  pour  se  con- 
vaincre de  l'existence  d"une  ('gaJisation  plus  ou  moins  com- 
plète- de  la  chaleur  dans  le  pied  et  dans  Faisselle  pendant 
Paciné  fébrile.  Nous  citerons  seulement  les  deux  observations 
suivantes  très  probantes  sous  ce  rapport. 

Fièvre  typhoïde,   peu  grave,  avec  éruption  lenticulaire, 
diarrhée,  peu  de  symptômes  cérébraux  : 

!!•  jour.  T.  axill.  =  39.4  T.  palm.  =  39.4  T.  planl.  =  38.S 
16*     —  —      =39.3        —       =38.8        —       =36. S 


ill,8 
33.5 


Il  est  regrettable  que  la  température  du  pied  n'ait  pas  été 
prise  sur  ce  malade  entre  le  11*  et  le  16°  jour;  et  cependant, 
ces  quelques  mensurations  suffisent  pour  montrer  que  la  tem- 
pérature  du  pied  tombe  de  38°,  état  fébrile,  à  28°  et  3^,  début 
de  la  convalescence  :  soit  une  variation  plantaire  de  plus  de 
8°,  alors  que  celle  de  l'aisselle  n'a  pas  atteint  3°. 

L'observation  suivante,  avec  mensurations  presque  jour 
par  jour,  est  encore  plus  probante. 

Pneumonie  franche,  lobe  moyen  du  poumon  gauche  : 

4*  jour.  T.  axill.  =  40.8  T.  polm.  =  40.T  T.  plonl.  =  40 
5-     —  —  40.3        —  40.8        —  38.5 

6>     —  —  40.1        —  39,2        —  38.3 

T     _  _  38.2        —  31.7        —  32 


L'examen  de  la  planche  X,  dans  laquelle  les  trois  courbes 
du  pneumonique  ci-dessus  sont  représentées,  est,  du  reste, 
aussi  démonstratif  que  possible  :  l'égalisation  exillaire, 
plantaire  et  palmaire  est  complète  au  quatrième  jour  pen- 
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iml  l'acmé;  Ja  température  plantaire  commence  k  baisser  le 
era^u/énie  et  Je  sixième  jour,  alors  que  les  deux  autres  tem- 
pénlures  restent  presque  égales  et  très  élevées;  enfin  la  des- 
cente plantaire  est  com- 
I  plète  depuis  plusieurs 

jours,  mais  le  tempé- 
rature palmaire  n'a  pas 
encore  repris  son  cliif- 
fre  normal,  quand,  au 
douzième  jour,  le  ma- 
lade se  sentant  guéri,  et 
libéré  du  service,  peut 
être,  sans  inconvénient 
renvoyé  â  Paris  dans  sa 
Tamille.  Donc  l'égalisa- 
tion complète,  à  quel- 
ques dixièmes  près,  des 
températures  plantaire 
et  axillaire  est  possible, 
mais  elle  est  peu  du- 
rable :  et,  le  plus  sou- 
vent, on  ne  constate 
entre  le  pied  et  l'ais- 
selle, pendant  la  fièvre, 
'  qu'une  tendance  à  l'é- 
galisation, indiquée  par 
la  surélévation  relative 
de  la  température  du 
pied  qui,  de  28'  à  30», 
sa  valeur  moyenne,  s'è- 

Fig.  I.  —  Pneumonie  frtnche.  , ,  .     m-      r.i>  cm 

lève  a  35,  36  et  37«, 
alors  que  la  température  ne  varie,  dans  l'aisselle,  que  de 
2  à  3'. 

11  y  a  du  reste,  à  ce  point  de  vue,  de  grandes  différeDces 
entre  des  malades  asseï:  semblables  en  apparence;  et  ainsi, 
sur  d'autres  typhoïdes,  nous  avons  observé  une  égalisation 
bien  plus  durable  que  celle  observée  dans  le  cas  cité  plus 
haut  ;  je  citerai,  par  exemple,  le  malade  suivant,  en  faisant 
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remarquer  qu'il  a  été  observé  très  prés  du  début  de  sa  ma- 
ladie. 

Fièvre  typhoïde  dataat  de  huit  jours,  diarrhée,  douleur 
iliaque,  dernière  épistaxis  avant-hier  : 


en  faveur  du  cûté  malade,  analogue  sans  doute  à  celle  cons- 
tatée par  Gubler,  Landrieux,  Jobbé-Dnval,  etc.,  dans  cer- 
tains cas  de  pleurésie  et  de  pneumonie. 

Il  est  vrai,  M.  Lereboullet  insiste  aussi  sur  l'extrême  varia- 
bilité de  la  température  locale  pectorale  ou  palmaire  comparée 
à  la  température  axillaire  ;  mais  il  n'a  fait  que  des  mensura- 
tions isolées,  relativement  très  peu  nombreuses,  sur  des  tu- 
berculeux à  peine  fébricilants,  puisqu'un  seul  a  atteint  3S%5  ; 
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il  a  donc  observé  dans  des  conditions  où,  nous  l'avons  vu, 
la  tuberculose  ne  produit  pas  d'égalisation  c(Histante  ou  com- 
plète. 

De  ces  faits  de  variations  de  température  périphérique  lo- 
cale et  générale  produites  par  ta  tuberculose  et  aussi  la  pleu- 
résie, la  pneumonie,  nous  pourrions  rapprocher  les  observa- 
iioDs  faites  par  Huater,  Becquerel  et  Breschet,  Gurse,  Baeren- 
spning,  John  Simon,  Hoger,  Wunderlich,  Billroth,  0.  We- 
ber,  etc.,  dans  des  cas  d'inflammations  diverses  du  scrotum, 
de  la  nuque,  des  membres,  et  il  serait  facile  de  montrer  que 
la  surélévation  de  température  observée  dans  ces  régions  pé- 
riphériques était,  non  seulement  un  phénomène  local  dû  à 
rioflanunation  de  la  partie,  mais  surtout  peut-être,  comme 
l'admet  du  reste  Wunderlich,  un  trouhle  général  de  toute  la 
chaleur  périphérique  dépendant  de  l'état  fébrile. 

Mais  nous  ne  voulons  pas  insister  sur  ces  variations  de  la 
température  des  diverses  régions  périphériques  :  car  nous  re- 
connaissons que  nos  mensurations,  pour  être  plus  nombreuses 
qne  celles  de  Schulein  ou  Wegscheider,  sont  cependant  in- 
suffisantes. Il  nous  suffit  d'avoir  montré  que,  dans  les  mala- 
dies fébriles,  les  plus  opposées  en  apparence,  fièvre  typhoïde, 
rhumatisme  et  pneumonie,  par  exemple,  il  existe  toujours,  .si 
le  malade  es(  observé  dés  le  di!but,\me  période  plus  ou  moins 
longue  où  les  trois  températures  axillaire,  palmaire  ou  plan- 
taire diffèrent  au  plus  de  quelques  degrés,  et,  dans  quelques 
cas,  sont  presque  complètement  égales. 

Q  ressort  aussi  de  nos  recherches  que  le  moment  où  l'éga- 
lisation axillaire  et  palmaire  est  complète,  est  aussi  celui  où 
la  température  plantaire  est  le  plus  élevée,  le  plus  rapprochée 
des  deux  autres  :  c'est  donc  cette  pôriade  de  lemlance  à 
Tégalisation  générale  de  la  chaleur  dans  toat  le  corps  qui 
seule  doit  être  considérée  comme  constituant  l'acmé  fébrile. 
n  se  pourra  qu'un  peu  plus  tard,  sur  le  même  malade,  sur- 
tout dans  les  maladies  irrégulières  comme  la  fièvre  typhoïde, 
la  température  axillaire  reste  ou  redevienne  aussi  haute; 
mais  si,  à  ce  moment,  par  exemple  au  âO°  jour  de  l'obser- 
vation ,  la  tœnpérature  axillaire  restant  à  39',  les  températures 
périphériques  sont  déjà  plus  basses,  il  est  évident  que  la 
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quantité  de  chaleur  totale,  et  conséquemment  la  fièvre,  a 
diminué.  En  résumé,  l'abaissement  de  la  chaleur  fébrile  se 
manifeste  dans  le  pied  bien  avant  qu'il  soit  appréciable  dans 
la  main  et  a  fortiori  dans  l'aisselle.  Le  pied  tombe  à  31"  et 
plus  tard ,  32%  28°,  alors  que  la  main  et  l'aisselle  sont  encore 
presque  égales  entre  38  et  39".  L'examenjdu  pied,  à  cause  de 
cette  plus  grande  rapidité  des  variations  caloriques,  dès  la 
fin  de  l'acmé,  à  cause  aussi  de  l'énorme  amplitude  de  ces  va- 
riations, de  §6  H  30°  par  exemple,  fournirait  donc  sur  la  mar- 
che de  la  fièvre  des  renseignements  encore  plus  précis  que 
l'examen  de  la  main  ou  de  l'aisselle. 

C'est  donc  seulement  pendant  l'acmé  que  le  pied  se  rap- 
proche de  l'aisselle,  et  cette  étude  de  la  tendance  à  l'égali- 
sation de  la  chaleur  dans  toal  le  corps  considérée  comme  ca- 
ractéristique de  l'acmé  fébrile  serait  bien  tentante,  si  nous  ne 
nous  étions  interdit,  dans  ce  mémoire,  toute  excursion  sur  le 
domaine  physiologique  ou  même  pathogénique.  11  nous  suffit 
d'avoir  établi  que  la  température  plantaire  se  comporte  comme 
la  température  palmaire;  et  que,  pour  toutes  les  affections 
fébriles,  la  chaleur  augmente  dans  le  pied  et  dans  la  main 
beaucoup  plus  que  dans  l'aisselle  ;  si  bien  que,  au  moins  pen- 
dant l'acmé,  ces  trois  températures  deviennent  souvent  pres- 
que égales,  et,  dans  tous  les  cas,  bien  plus  rapprochées 
qu'elles  ne  le  sont  à  l'état  normal. 

//  y  a  donc  dans  l'ûtat  fébrile  égalisation,  ou  mieux  ien- 
dance  à  l'égalisation  de  la  chaleur  entre  les  organes  les  plus 
éloignés  ou  mieux  eati-e  toutes  les  parties  du  corps;  et  l.i 
température  augmente  davantage  aux  extrémités  et  moins  . 
dans  les  /jarlies  centrales. 

On  pourrait  dire  que  la  fièvre  périphérique  est  plus  consi- 
dérable que  )a  fièvre  centrale;  ou  mieux,  pour  connaître 
la  valeur  exacte  de  la  fièvre,  c'est-à-dire  de  l'augmentation 
du  calorique  de  l'organisme,  il  faut  tenir  compte,  nos  obser- 
vations le  prouvent,  non  seulement  de  l'élévation  de  la  tempéra- 
rature  axillaire,  mais  aussi  des  variations  plus  considérables 
des  parties  périphériques  ;  et  en  tenir  compte  à  chaque  mo- 
ment de  la  maladie,  puisque  ces  variations,  nos  observations 
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le  démontrent  encore,  ont  leur  marche  propre,  marche  légère- 
ment différente  pour  les  divers  types  morbides. 

C.  11  reste  à  faire  voir  que  tous  ces  faits  nouveaux,  en  ap- 
parence, avaient  été  prévus  et  indiqués  depuis  longtemps, 
mais  qite  cependant,  malgré  la  certitude  de  nos  résultats,  il 
est  prudent  de  n'en  déduire  aucune  conclusion.  Nous  pour- 
rions rappeler  les  observations  des  anciens  cliniciens  sur  l'état 
de  la  peau  dans  les  maladies,  et  sa  chaleur  acre,  brûlante, 
mordicante,  moite,  etc.,  observations  plus  complètes  en  cer- 
tains points  que  les  nôtres,  puisqu'elles  tenaient  compte  non- 
seulement  de  ta  température,  mais  de  la  sueur  et  des  autres 
modiOcations  de  la  peau.  Mais  sans  alleraussiloin,  nous  avons 
vu  que  Hankel,  et  surtout  Gassot,  M.  Lorain,  Toria,  avaient 
parfaitement  constaté  cette  plus  grande  élévation  de  la  cha- 
leur sur  quelques  fébricitants.  Cl.  Bernard*,  M.  Vulpian^ 
insistent  aussi,  en  divers  points  de  leurs  ouvrages,  sur  cet 
excès  de  la  chaleur  périphérique  pendant  l'état  fébrile  ;  et 
M.  Vulpian^,  M.  Scbiff,  ont  même  fourni  de  ce  fait  des  preuves 
directes  et  expérimentales. 

Sur  des  animaux  rendus  fébricitants  par  l'injection  de  ma- 
tières septiques,  ils  ont  pris  la  température  des  oreilles  ou 
des  pattes,  après  avoir  coupé  d'un  côté  les  nerfs  correspon- 
dants, sciatique  ou  sympathique  ;  et  si  leurs  expériences  ont 
fourni  des  résultats  peu  concordants  quant  aux  effets  delà 
section  des  nerfs,  elles  montrent  tout  au  moins  que  pendant 
la  fièvre  sans  frissons,  la  température  chez  le  chien  augmente 
dans  la  patte  de  4°  à  8°,  alors  qu'elle  varie  de  moins  de  2°  dans 
le  rectum.  Il  y  a  donc  aussi,  chez  les  animaux,  tendance  à 
l'égalisation  de  toutes  les  températures  pendant  l'état  fébrile. 

Ainsi  se  trouve  complètement  démontrée,  par  nos  observa- 
tions et  par  toutes  celles  que  nous  rappelons,  la  constance  de 
ce  phénomène  sur  l'importance  pathogénique  duquel  M.  Ma- 
rey  *  a  depuis  longues  années  attiré  l'attention.  On  sait  que 
H.  Marey  fait  jouer  un  rôle  capital  à  la  dilatation  des  vais- 

■  Cl.  Bernard,  Leç.  aar  la  ebal.  animale,  p.  4i3-4a8. 

*  Vulpiao,  Leç.  sur  les  vaao-iooleura,  t.  Il,  p.  3154. 

1  Vulpian,  Vaso-moteurs,  t.  [,  p.  410;  t.  Il,  p.  £60. 

*  Hareï,  Physiologie  de  I»  eirealuion  du  sang,  p.  3S8. 
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seaux  périphériques  pendant  la  Qèvre  :  il  admet  que  le  saog, 
après  avoir  afûué  vers  les  visoBres  intarnes  où  il  s'est  échauffé 
pendant  la  période  de  frieson,  revient  easuile  mophr  lea  vais- 
seaux péfiphépiquBs  dilatés,  et  à  cause  de  celte  dilatation,  o» 
sang  cireulant  plus  vite  et  en  plus  grande  quantité  se  refroidit 
moins  :  d'où  une  moindre  déperdition  de  la  chaleur,  qui  alors 
tend  à  s'égaliser  dans  tout  le  ccH*ps  et,  en  s'acoumulant,  aide 
à  produire  l'hyperthermie  fébrile. 

Et  oe  n'est  pas  seulement  le  point  de  départ  de  la  théorie 
de  M.  Marey,  l'égalisation  de  la  température,  qui  se  trouve 
indiquée  dans  d'anciennes  observations  :  il  n'est  pas  jusqu'à 
oas  faits,  contradictoires  en  apparence,  où  noua  avons  vu  la 
température  palmaire  périphérique  plus  élevée  que  la  tempe- 
rature  centrale,  qui  n'aient  été  aussi  observés  par  d'autres. 
Nous  pourrions  d'abord  citer  les  cas  de  fièvre  expérimentale 
produits  par  Hankel,  Vallin,  Krishaber,  etc.,  etc.,  en  exposant 
assez  longtemps  des  Animaux  à  de  hautes  températures.  Ainsi 
M.  Vallin  <  a  pris  comparativement  la  température  du  rectum 
et  celle  de  divers  points  sus  ou  sous-cutanés  sur  des  chiens  im- 
mobilisés, puis  exposés  au  soleil  ou  même  placés  à  l'ombre  :  or, 
il  a  constaté  que  la  température  prise  sur  ou  même  sous  la  peau 
peut  dépasser  de  plusieurs  degrés  la  température  rectale;  et 
quoique  l'explication  de  ces  faits  soit  complexe,  ils  prouvent 
tout  au  moins  que  le  nivellement  de  la  chaleur,  dans  tout  le 
corps,  est  beaucoup  moins  rapide  qu'on  aurait  pu  a  priori  la 
supposer.  Les  observations  déjà  citées  où  l'on  voit  la  tempé- 
rature d'ot^anes  périphériques  enflammés  être  supérieure  à 
la  chaleur  centrale  ont  aussi  la  même  valeur.  Mais  il  existe 
même  des  constatations  plus  conformes  aux  nôtres  :  nous 
avons  vu  dans  quelques  cas  d'érysipèle,  de  pneumonie,  de 
rhumatisme,  la  température  de  la  main  être,  ^certains  jours, 
légèrement  supérieure  à  celle  de  l'aisselle;  GassoL,  dans  un 
cas  de  variole,  M.  Lorain,dans'deacasde  lièvre  intermittente, 
ont  vu  la  température  de l'aiBselle dépasser  celle  delà  boucha 
et  môme  du  rectum,  et  ces  faits,  auxquels  on  peut  ajouter 
l'observation  rapportée  plus  loin  de  Wunderlich,  sont  peut- 
être  encore  plus  probants. 

■  Vallia,  Areh,  géa.  de  ia»AeiiK,  tSTl-IVTS. 
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Mais  ce  trouble  de  la  répartition,  comment  l'expliquer  ?  La 
fièvre  est,  comme  l'ont  montré  Cl.  Bernard,  Vulpian,  un  état 
actif  ne  diflerant  de  l'état  normal  que  par  des  conditions  dit- 
férentes  de  la  production  et  de  la  répartition  du  calorique  :  car, 
comme  l'a  trés-biea  vu  Lorain,  le  fébricitant  est  réglé  comme 
l'homme  sain,  puisque  sa  température  oscille  toujours  dans 
certaines  limites,  seulement  il  est  réglé  pourune  température 
un  peu  plus  haute.  Or,  nos  observations  prouvent  justement 
que  dans  ces  modifications  complexes  delà  chaleur  qui  ca- 
ractérisent l'état  fébrile,  le  trouble  dans  la  répartition  du  ca- 
lorique est  encore  plus  important,  si  c'est  possible,  que  le 
trouble  daas  la  production  dé  ce  même  calorique. 

Nous  aurions  pu,  après  avoir  constaté  ce  trouble,  chercher 
son  mécanisme  et  nous  aurions  pu  chercher  â  expliquer  pour- 
quoi le  fébricitant  ne  présente  plus  dans  ses  divers  organes, 
pendant  l'acmé,  les  différences  de  température  caractéristi- 
ques de  l'état  normal  :  il  aurait  été  facile  de  faire  des  hypo- 
Ùièses,  des  théories.  Mais  d'autres  faits  montrent  que  le  mé- 
canisme de  l'égalisation  des  températures  est  cependant  loin 
d'être  simple. 

Ainsi,  cette  égalisation  existe  dans  d'autres  états  morbides 
1res  diiTérents  les  uns  des  auti-es. 

E^le  existe  souvent  dans  l'hyslériej  et  un  clinicien  juste- 
ment estimé,  M.  Potain<,  lorsque  nous  communiquâmes  les 
résultats  de  ces  recherches  à  l'Association  française,  rappela 
qu'il  avait  souvent  observé  une  surélévation  considérable  des 
températures  périphériques  après  les  attaques  de  convulsion. 
Wunderlich*  rapporte  le  cas  d'une  femme  hystérique  qui, 
même  en  dehors  de  toute  attaque  convulsive,  présentait,  par 
moiueats  et  sans  régularité,  une  surélévation  de  la  tempéra- 
ture périphérique  bornée  à  une  moitié  du  corps,  surélévation 
telle  que  la  température  de  la  peau  dépassait  souvent  de  1/5  à 
\/%  celte  du  rectum.  M.  Seguin^  parait  aussi  avoir  observé 
des  faits  analogues  aux  précédents,  et  nous  croyons  enfin  de- 

>  FotaiD,  Bullatia  de  l'Aaaoeialioa  fraaçaias  pour  l'arancemeal  des  scieacea 
«essiOD  de  mars. 
1  WuDderlicb,  laeo  titato,  p.  163. 
1  SsguiD,  AdsI.  in  Rerae 
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voir  rappeler  que  la  fameuse  malade  de  Teale  S  donl  la  tem- 
pérature se  serait  élevée  à  50°,6,  à  la  suite  d'une  chute  et  de 
fractures  centrales,  était  justement  une  hystérique  :  peut-être 
au  lieu  de  nier  ce  fait  ou  de  le  déclarer  inacceptable,  aurait- 
on  dû  en  chercher  les  explications  dans  les  modifications  cer- 
taines que  produit  l'hystérie  dans  le  système  régulateur  calo- 
rique? 

D'autres  états  que  l'hystérie  déterminent  aussi  une  ten- 
dance à  l'égalisation  des  températures  :  un  auteur  allemand, 
dont  nous  n'avons  pu  retrouver  l'indication,  faisait  observer, 
il  y  a  quelque  temps,  que  le  chloral,  s'il  diminue  rapidement 
la  température  centrale,  diminue  beaucoup  moins  et  même 
dans  certains  cas,  augmente  momentanément  la  température 
périphérique,  si  bien  qu'il  y  a,  comme  dans  la  fièvre,  tendance 
à  l'égalisation  :  et  par  quelques  mensurations  faites  récemment 
sur  des  chiens  ou  des  singes  cbloralisés,  nous  avons  pu  nous 
convaincre  de  l'exactitude  de  ces  observations.  De  même,  la 
section  ou  la  ligature  de  la  moelle,  qui  abaisse  aussi  très  ra- 
pidement la  température  centrale,  détermine  aussi,  au  moins 
au  début,  une  élévation  relative  des  températures  périphéri- 
ques, comme  le  prouvent  les  expériences  de  M.  Vulpian*, 
celles  de  Parinaud",  etc. 

Ainsi  donc,  la  tendanoe  à  l'égalisation  de  la  chaleur  dans 
tout  le  corps,  non-seulement  n'est  pas  spéciale  à  l'état  fébrile, 
mais  elle  peut  exister  dans  des  états  complètement  opposés- 
En  présence  de  ces  résultats,  on  doit  même  se  demander  si 
cette  égalisation  de  températures  fébriles  est  bien  produite 
seulement  par  un  trouble  de  l'appareil  régulateur  calorique 
et  si  elle  n'est  pas  due,  au  moins  en  partie,  à  un  trouble  plus 
profond.  Nous  avons,  en  janvier  18*76,  observé  et  publié  un 
fait  qui  a  été,  du  reste,  le  point  de  départ  de  toutes  ces  re- 
cherches sur  les  températures  périphériques  :  c'est  celui  d'un 
fébricitant  par  pneumonie,  puis  endocardite  ulcéreuse,  chez 
lequel  un  embole  volumineux  vint  obstruer  l'artère  iliaque.  La 
circulation  était  complètement  arrêtée  dans  le  membre  cor- 

■  Teals,  Tbt  Laoccl,  6  i&ars  ISTK. 

■  VuJpitD,  Leç.  aar  les  nsa-niolears,  I.  1. 
»  Ptrintud,  Arebirts  de  pbysiologit,  1877. 
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respondant,  et  cependant  la  température  du  mollet,  %  4  jours 
après  l'embolie,  était  presque  égale  à  celle  de  l'aisselle  et 
quelquefois  supérieure  â  celle  du  membre  sain  ^  Cette  surélé- 
vation tardive,  peu  différente  de  celle  signalée  par  M.  Brooa, 
de  la  température  périphérique  sur  un  fébricitant,  dans  un 
membre  privé  de  sang  en  voie  de  gangrène,  mais  resté  sen- 
sible, ne  peut  évidemment  s'expliquer  que  par  l'arrêt  des  pro- 
cessus chimiques  nutritifs  et  les  troubles  de  décomposition 
qni  en  sont  la  conséquence  :  or,  rien  ne  prouve  que  des  pro- 
cessus chimiques  d'une  autre  nature,  mais  aussi  intenses,  ne 
se  produisent  pas  pendant  la  fièvre  dans  les  appareils  mus- 
culo-cutanés  dont  ils  modifieraient  directement  la  température: 
et  l'on  doit  même  admettre,  comme  l'a  écrit  M.  Vulpian», 
<  que  les  causes  morhifîques,  agents  pyrétogènes,  peuvent 
agir  aussi  sur  cette  substance  organisée,  y  modifier  les  pro- 
cessus nutritifs  et  thermogènes  d'une  fafon  tout  à  fait  directe 
el,  par  conséquent,  sans  l'intermédiaire  obligé  du  système 
nerveux,  » 

En  tous  cas,  il  est  certain  que  l'on  ne  sait  même  pas  quel 
est  exactement,  pendant  la  lièvre,  l'état  de  la  circulation  péri- 
phérique. Certes,  nos  observations,  en  établissant  l'hyper- 
tbermie  périphérique,  tendent  à  prouver  que  les  vaisseaux  pé- 
riphériques sont  dilatés,  comme  l'établit  l'observation  vulgaire, 
qu'ils  contiennent  chez  le  fébricitant  plus  de  sang  que  chez 
Ihomme  normal.  Mais  avec  cette  dilatation  vascuiaire  géné- 
ralisée, le  cours  du  sang  est-il  -ralenti,  comme  l'admet  M.  Ma- 
rey,  ou  bien  est-il  accéléré,  comme  parait  le  croire  Cl.  Ber- 
nard ;  les  échanges  avec  les  tissus  sont-ils  augmentés,  comme 
semblent  le  prouver  l'hyperlhermie  et  aussi  les  analyses  d'a- 
cide carbonique,  d'urée,  du  reste  souvent  contradictoires;  ou 
au  contraire,  sont-ils  diminués,  comme  on  est  porté  à  l'ad- 
mettre en  présence  de  la  diminution  des  diverses  sécrétions, 
et  surtout  en  présence  de  la  résistance  des  fébricitants  â  la 
diète  la  plus  complète,  résistance  souvent  énorme,  pouvant  se 
prolonger  plusieurs  semaines  et  sans  rapport  constant  avec 


■  CaMy,  BiiIleliD  de  I»  Société  uiatomique,  1876. 
*  Vulpian,  Le;,  aur  /«9  vfiso-moUura. 
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les  pertes  de  poids  du  malade?  Ce  sont  là  encore  aujourd'hui 
autant  d'inconnues  dont  la  solution  devra  précéder  toute  théo- 
rie des  variations  de  la  production  et  de  la  répartition  calo- 
rique. 

Certes,  on  peut  avec  M.  Marey*  comparer  trôsjaslement 
l'arbre  circulatoire  à  un  appareil  schématique  circulaire, 
placé  en  partie  dans  un  vase  à  température  constante,  en  par- 
tie à  air  libre,  cet  appareil  étant  plein  d'un  liquide  dont  les 
mouvements  circulaires  seront  plus  ou  moins  rapides  suivant 
que  la  température  de  l'air  extérieur  différera  plus  ou  moins 
de  la  température  constante.  Et  surtout,  il  est  exact  d'écrire 
que  «  les  nerfs  vasculaires  remplissent  le  rôle  de  régulateur... 
si  bien  que  toute  influence  qui  tend  à  modifier  la  tempéra- 
ture centrale  est  combattue  par  l'action  du  régulateur  qui  ra- 
lentit ou  accélère  le  cours  du  sang,  suivant  que  la  température 
extérieure  enlève  plus  ou  moins  de  chaleur  à  l'organisme,  qui 
pallie  les  effets  d'une  production  trop  grande  ou  trop  faible 
de  chaleur  en  Jetant  au  dehors  la  chaleur  en  excès  au  moyen 
d'une  circulation  plus  rapide,  en  économisant  la  chaleur  par 
un  ralentissement  du  cours  du  sang  toutes  les  fois  que  la 
production  en  est  diminuée.  »  Mais  enfin,  ce  n'est  encore  là 
qu'une  explication  plus  complète  des  faits  déjà  connus,  plutôt 
qu'une  théorie  précise  et  rigoureusement  démontrée. 

Et  même  en  admettant  que  l'égalisation  de  la  chaleur  pen- 
dant la  fiùvre  soit  uniquement  un  trouble  de  l'appareil  régu- 
lateur, c'est-à-dire  des  nerfs  vasculaires,  nous  ne  serions  guère 
plus  avancés  quant  à  la  connaissance  des  conditions  précises 
du  phénomène. 

Nous  servirons-nous  de  nos  observations  pour  attaquer 
l'opinion  d'Heidenhain.Senator,  Baumler,  prétendant  que  les 
vaisseaux  cutanés  sont  pendant  la  fièvre  plus  excitables,  plus 
irritables  qu'à  l'état  normal;  ou  au  contraire,  nous  appuyant 
sur  la  constance  de  l'égalisation  palmaire  et  axillaire  et  l'ab- 
sence de  variation  très  brusque  des  températures  périphé- 
riques, admettrons-nous  avec  Marey  une  paralysie  des  vais- 
seaux périphériques,  et  non  pas  comme  le  veulent  Cl.  Bernard, 

<  Marey,  La  mélliodc  greplu'qa';  p.  868,  370. 
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Sohiff  d«3à  cilé,  une  dilatation  ftctive,  tlon  paralytique,  du« 
à  la  mise  en  jeu  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  et  alors  forcé* 
ment  plus  ou  raoias  irrégulière  ?  Et  si  nous  admettons  ce  qui 
à  premidre  vue  semble  logique,  une  paralysie  du  système 
vaso-moteur  périphérique,  fetons-Dousdeee  fait  un  argument 
à  ajouter  à  ceux  recueillis  parCl.  Bernard,  Senator,  etc.,  etc., 
<iui  prouveraient  de.  diverses  façons  que  l'appareil  modé- 
rateur ou  mieux  réguUtmir  calorique,  est  modifié,  paralysé  ou 
incapable  de  fonctionnement  pendant  la  fièvre  ;  qu'il  ne  se  pro- 
duitplussurlafvbricitant  de  variations  de  la  température  par 
«xcitation  d'un  nerf  sensitif  (Gl.  Bernard),  ni  d'augmentation 
de  C0>  sous  l'influence  d'un  abaissement  brusque  de  la  tem- 
pérature extérieure  (Senator)  ? 

Irons-nous  encore  plus  loin,  et  nous  basant,  par  exemple, 
sur  ces  faits  si  curieux,  où  nous  avons  trouvé  après  d'autres, 
la  température  palmaire  supérieure  à  latempdratura  axillaire, 
ou  encore  celle  de  l'aisselle  supérieure  à  celle  du  rectum, 
essayerons-nous  de  pénétrer  les  relations  encore  6i  mys- 
térieuses delà  circulation  des  parties  périphériques  ou  mieux 
de  la  peau  et  de  celle  des  viscères?  Parce  fait,  certain  aujour- 
d'hui, que  la  modification  du  calorique  circulatoire  caracté- 
ristique de  la  fièvre,  est  moindre  dans  les  vaso-moteurs 
viscéraux  que  dans  ceux  de  la  périphérie ,  chercherons-nous 
à  expliquer  ces  faits  contradictoires  en  apparence,  dus  A 
Cl.  Bernard,  Delàroidie  et  Berger  et  où  l'on  voit  paf  exemple 
un  vernis  cutané  qui  empêche  les  déperditions  caloriques 
refroidir  cependant  l'animal  ;  où  l'on  voit  des  animaux  huilés 
et  ne  pouvant  soer,  résister  cependant  plus  longtemps  que 
des  animanx  sains  à  de  hautes  températures?  Chercherons- 
nous  à  nous  expliquer  pourquoi  dans  an  accès  fébrile  type, 
l'accès  palustre  intermittent,  par  exemple,  les  trois  ordres  de 
nerfs  centrifuges  que  contient  la  peau,  nerfs  musculo-der- 
miques,  nerfs  vasculaires  dilatateurs  et  constricteurs,  nerfs 
sudoripares,  sont  excités,  modifiés  successivement,  à  des  pé- 
riodes très  diffffl'enles,  si  bien  que  la  marche  de  l'accès  est 
justement  définie  cliniquemenl  par  l'eicitation  de  ces  divers 
appareils  nerveux? 

Il  serait  possible  en  réunissant  tous  ces  faits,  aujourd'hui 
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contradictoires,  d'édifier  une  théorie  de  la  fièvre,  relativement 
nouvelle,  et  que  ne  contredirait  aucun  des  faits  établis.  Mais 
au  lieu  d'essayer  de  bâtir  une  théorie,  nous  avons  préféré  en- 
treprendre sur  la  fièvre  expérimentale  et  les  modifications 
qu'elle  produit  une  série  de  recherches  précises  qui  nous  ont 
déjà  fourni  d'intéressants  résultats.  Le  problème  de  la  fièvre 
comme  l'ont  très  bien  compris  Claude  Bernard,  M.  Yul- 
pian,  présente  encore  trop  d'inconnues  pour  que  l'on  puisse 
espérer  le  résoudre  avec  de  simples  discussions  critiques. 
Comme  l'a  écrit  M.  Vulpian',  la  cause  morbifique,  quelle 
qu'elle  soit,  agit  sur  la  substance  organique  des  différents  tis- 
sus pour  l'exciter  d'une  façon  spéciale  et  y  déterminer  une 
augmentation  de  tous  les  phénomènes  physiro-chimiques  qui 
ont  lieu  à  l'état  normal;  cette  cause  ne  produit-elle  cet  effet 
sur  les  tissus  que  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux, 
soit  directement,  soit  par  une  sorte  d'action  réflexe...  ou 
même  la  fièvre  se  réduit-elle  à  un  simple  trouble  vaso-moteur 
et  circulatoire?  Noos  n'avons  même  pas  voulu  aborder  tous  ces 
points.  Nous  nous  sommes  occupés  non  du  mode  de  production 
de  l'hyperthermie  fébrile,  mais  de  sa  répartition  :  nous  avons 
montré  que  cette  hyperlhermie  était  beaucoup  plus  considé- 
rable  encore  qu'on  ne  le  supposait,  puisque  la  surélévation 
des  températures  centrales,  la  seule  étudiée  jusqu'ici,  était 
très  inférieure  à  l'augmentation  calorique  des  parties  périphé- 
riques. Après  avoir  constaté  cette  tendance  à  l'égalisation 
de  la  chaleur  dans  tout  le  corps ,  nous  ne  rechercherons 
mémo  pas  le  mécanisme  intime  et  les  causes  de  ce  trouble  de 
la  répartition  calorique  ;  mais  nous  devons  cependant  indiquer 
rapidement  quelques-unes  des  conditions  qui  peuvent  influer 
sur  ce  phénomène  et  modifier  la  loi  que  nous  avons  posée  : 
ce  sera  l'objet  du  chapitre  suivant. 


Nous  avons  indiqué  plus  haut  les  conditions  physiques  dans 
lesquelles  s'étaient  faites  nos  mensurations,  avec  un  thermo- 
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mètre  médical  à  mercure  dont  le  réservoir  était  placé  daoB  le 
poing  fermé;  et  nous  avonsdit  pourquoiles  résultats  obtenus 
par  ces  moyens  nous  paraissaient  plus  exacts  que  ceux  ob- 
servés par  divers  auteurs  allemands,  à  l'aide  de  méthodes  en 
apparence  plus  précises. 

Il  nous  tout  maintenant  insister  sur  les  conditions  physio- 
logiques dans  lesquelles  nous  étions  placés. 

A.  Et  d'abord  les  roulades  que  nous  avons  observés  à  l'hô- 
pital du  Vakle-Gràce  ou  à  l'hôpital  Saint-Martin  étaient  tous 
des  militaires ,  c'est-à-dire  des  hommes  choisis,  relative- 
ment robustes,  et  d'une  bonne  constitution.  Ils  avaient  tous 
à  peu  près  le  même  ôge,  20  à  24  ans;  et  cette  difïérence 
de  1  à  4  ans  ne  pouvait  évidemment  avoir  une  grande  in- 
fluence. Or,  il  est  fort  possible,  probable  même,  que  nos 
résultats  auraient  été  beaucoup  plus  différents,  si  nous  avions 
opéré  sur  des  malades  plus  mélangés,  dans  un  hôpital  civil. 
Ainsi  il  est  admissible  que  les  enfants,  que  les  femmes  pré- 
senteraient des  variations  moins  régutiùres  de  la  tempé- 
rature périphérique,  et  l'on  peut  aussi  se  demander  si  cette 
^alisation  des  températures  fébriles  que  nous  avons  vue  être 
constante  chez  des  hommes  de  SO  ans  et  vigoureux,  ne  serait 
pas  modifiée  dans  son  degré  ou  dans  sa  régularité  si  on  la 
recherchait  sur  des  individus  affaiblis,  de  mauvaise  constitu- 
tion ou  encore  sur  des  vieillards.  Nous  posons  ces  questions, 
et  ce  sera  à  de  nouvelles  recherches  de  les  résoudre  ;  mais 
il  est  en  tout  cas  certain  que  l'égalilé  des  conditions  de  sexe, 
d'âge  et  de  bonne  constitution  présentée  par  nos  malades, 
doit  être  pour  beaucoup  dans  la  constance  des  résultats  que 
nous  avons  obtenus. 

B.  De  même,  nous  avons  toujours  pris  la  température  de  nos 
malades  ou  denosconvalescentsle  matin,  entre  7  et  t>  heures, 
c'est-à-dire  à  un  moment  où,  par  le  fait  de  la  nuit  et  de  ta  ces- 
sation prolongée  de  la  plupart  des  excitations  extérieures,  le 
malade  se  trouve  dans  des  conditions  toutes  spéciales.  Nous 
avons,  du  reste,  cité  plus  haut  les  travaux  de  Lichtenfelds  et 
Frohlich,  de  Damrosch,  de  W.  Ogie,  etc.,  qui  établissent 
ces  variations  matinales,  même  pour  la  température  centrale. 
11  fallait  donc  rechercher  si,  là  encore,  la  constance  de  nos  ré- 
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sultals  n'était  pas  due  à  la  constance  des  oonditioas  où 
nou3  nous,  étions  placés.  Nous  avons  donc  fait  d'abord 
un  asseï  graad  nombre  de  mensurations  isolées,  sur  plu- 
sieurs de  nos  malades,  à  diverses  heures  de  l'apràs^midi,  et 
nous  avons  constaté  que  le  soir  comme  le  matin  il  y  avait 
égalisation  des  deux  températures.  Mais  la  méthode  des 
mensurations  isolées,  étant  toujours,  et  nous  avons  dit  pour- 
quoi, insuffisante,  nous  avons  suivi,  chaque  jour,  matin  et  soir 
la  température  de  quelques-uns  de  nos  malades  et  entre 
autres  celle  de  deux  fièvres  typhoïdes,  d'un  érysipèle  de  la 
face,  et  d'une  fièvre  dontlaformeavait  été  les  premiers  jours 
assez  nettement  rémittente. 

Nous  réunissons  dans  le  tableau  suivant  ces  quatre  obser- 
vations : 

Il  est  facile  de  se  convaincre  par  la  comparaison  des  chiffres 
contenus  à  la  colonne  du  matin  et  du  soir,  que  non-seulement 
l'égalisation  matinale  persiste  l'apréS'midi,  mais  même 
qu'elle  devient  alors  plus  complète.  Les  chiffres  qui  mar- 
quent la  température  de  l'aisselle  et  de  la  main  sont  en  effet 
le  soir  beaucoup  plus  rapprochés  et  cette  surélévation  vespé- 
rale indiquant  une  égalisation  plus  complète  pendant  l'après- 
midi  persiste  même,  il  est  facile  de  s'en  convaincre  au  moins 
pour  ces  observations,  pendant  les  premiers  jours  de  la  con- 
valescence et  alors  que  la  température  axillaire  est  devenue 
normale.  Ce  fait  que  l'égalisation  des  températures  est  encore 
plus  complète  le  soir  que  le  matin  pouvait,  du  reste,  être 
prévu  :  les  températures  centrales  vespérales  sont,  en  effet, 
le  plus  élevées;  or,  tous  les  faits  rassemblés  plus  haut  prou- 
vent que,  toutes  conditions  égales  d'ailleurs,  l'égalisation  est 
plus  complète  quand  la  chaleur  centrale  est  plus  élevée. 
Après  avoir  montré  que  l'heure  de  nos  mensurations  faites  le 
malin,  loin  de  pouvoir  produire  l'égalisation,  tendrait  au  con- 
traire à  la  diminuer,  nous  arrivcms  à  l'examen  rapide  d'autres 
conditions. 

Ainsi  noHs  devons  noter  que  nos  malades  ont  été  observés 
dans  le  service  d'un  maître  qui,  rejetant  la  plupart  des  for- 
mules empiriques,  savait  se  borner  à  un  traitement  purement 
rationnel  et  symptomatique ,  et  laissait  les  maladies  évoluer 
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régalièrement  tant  qu'aucune  complication,  aucun  danger 
prochain  ou  immédiat  n'était  à  craindre;  et  c'est  ainsi  que  les 
érysipèles  de  la  face,  les  pneumonies,  la  fièvre  typhoïde,  les 
rhumatismes  articulaires,  dont  nous  relatons  les  observations, 
n'ont  reçu  pendant  toute  la  durée  de  la  période  fébrile,  ni 
nourriture  d'aucune  sorte  ni  médicament.  Il  faut  évidemment 
tenir  compte  de  ces  conditions  éminemment  favorables  que 
nous  a  fournies  la  méthode  thérapeutique  adoptée  avec  t;rand 
snocès,  du  reste,  par  notre  excellent  maitre,  M.  le  professeur 
ViUemin;  et  si  nos  âèrres  typhoïdes  avaient  été  traitées  par 
les  beÏDs  froids  ou  les  purgatifs  répétés,  si  nous  avions  étendu 
sur  nos  érysipéles  ou  nos  rhumatismes  des  couciies  épaisses 
d'iode,  il  est  possible  que  l'égalisation  des  températures  eût 
été  moins  complète  et  la  marche  des  coorbes  moins  réga- 
lien. Nous  avons  du  reste  fait  A  ce  sujet,  surtout  sur  des 
lièvres  typhoïdes  traitées  par  les  bains  froids  et  des  érysi- 
péles badigeonnés  de  teinture  d'iode  quelques  observations 
parfaitement  probantes,  mais  malhwireusement  trop  incom- 
plètes pour  être  publiées. 

Mais  nous  avons  pu  observer,  relativement  Â  cette  action 
quelques  faits  isolés  qui  méritent  d'être  relatés. 

C'est  d'abord  l'influence  de  la  nourriture  :  souvent  le  len- 
demain du  ^ur  où  un  malade,  à  la  diète  auparavant  recevait 
de  la  nourriture,  du  bouillon,  ou  le  lendemain  du  jour  où  la 
nourriture  devenait  soUde,  on  a  constaté  une  élévation  de 
plusieurs  degrés  de  la  température  palmaire.  Cetl«  auf^own- 
tation  relative  de  la  température  périphérique,  par  la  nourri- 
ture, nous  a  paru  surtout  constante  et  considérable  dans  la 
fièvre  typhoïde,  où  cette  élévation  palmaire  survient,  le  plus 
souvent,  sans  variatitm  de  la  température  exillaire  ;  cette 
augmfflitaticMi  de  chaleur,  bornée  à  la  périphérie,  est  donc  la 
forme  m-dinaire  et  atténuée  d'un  phénomène  qui,  s'il  devient 
plus  marqué,  constituera  la  •  febris  oarnis  >,  depuis  long- 
temps étudiée. 

Noos  avons  noté  aussi,  dans  quelques  maladies,  l'influence 
de  quelques  agents  thérapeutiques,  par  exemple,  celle  des 
vésicaloires,  celle  des  purgatifs. 

Huit  fois,  des  vésicatoires  ont  été  appliqués  sur  nos  pleu- 
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rétiques.  Or,  il  ressort  de  ces  chiffres  que  le  vésicaloire  a 
été  sans  influence  sur  la  température  palmaire,  quand  il  a 
été  appliqué  pendant  l'acmé  fébrile  et  la  période  inflammatoire. 

Au  contraire,  nous  voyons  pendant  la  période  de  déclin, 
aux  observations  64,  15*  jour,  65, 34*  jour,  71,  par  exemple, 
la  température  palmaire  baisser  de  plusieurs  degrés,  le  len- 
demain et  le  surlendemain  de  l'application  du  vésicaloire, 
et  reprendre  ensuite  son  chiffre  primitif. 

Eniln,  nous  avons  noté  aussi  plusieurs  fois  l'influence  des 
purgatifs;  et  il  nous  semble  démontré  que  la  température  pal- 
maire baisse  plus  ou  moins  sous  l'influence  d'une  purga- 
tion  suffisante.  L'action  des  purgatifs  est  peut-être  variable 
avec  les  individus,  et,  dans  deux  cas  au  moins,  elle  a  paru  se 
manifester  par  une  élévation  de  la  température  palmaire. 

En  résumé,  ces  faits  prouvent  que  les  divers  agents  théra- 
peutiques ou  alimentaires  ont  sur  la  température  périphé- 
rique et  centrale  la  même  action  ;  car  on  sait,  par  de  nom- 
breux travaux  qu'il  est  inutile  de  rappeler,  que  la  nourriture 
élève,  que  les  purçatifs,  les  vésicatoires  abaissent  légèrement 
les  températures  axillaire  et  rectale.  Seulement,  tandis  que 
les  températures  centrales  varient  de  quelques  dixièmes  ou 
moins,  on  constate  dans  ta  main  des  différences  de  plusieurs 
degrés,  et  là  encore  l'observation  périphérique  est  donc  plus 
précise  et  facile. 

D.  Nous  avons  notée  propos  du  vésicaloire,  que  les  pleu- 
rétiques  en  voie  de  défervescence  présentaient  seules  un 
abaissement  de  la  température  palmaire.  Cen'est,  du  reste,  là 
qu'un  cas  particulier  d'une  loi  plus  générale  que  l'on  pour- 
rait ainsi  résumer  :  tous  les  fébricitants,  à  la  période  de 
déclin  ou  pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence 
deviennent  plus  sensibles  aux  causes  de  variation  de  la  tem- 
pérature périphérique.  Nos  mensurations  ont  été  faites,  nous 
1  avons  dit,  la  main  étant  exposée  à  l'air,  mais  sans  que  nous 
sachions  depuis  combien  de  temps  :  et  l'on  devait  se  deman- 
der si  cette  exposition  à  l'air  ne  pouvait  pas  modifier  les 
résultats  obtenus.  Aussi  nous  avons  dans  un  assez 
grand  nombre  de  mensurations  comparé  la  tempéra- 
ture de  la  main,  en  l'exposant  à  l'air,  dont  la  température 
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variait  entre  12  et  16°,  puis  en  la  plaçant  sous  le  drap,  et 
cela,  en  prolongeant  l'exposition  à  l'air,  puis  l'occlusion  par 
les  couvertm'es  pendant  un  temps  minimum  de  20  à  30 
minutes.  Or,  il  résulte  de  ces  mensurations  que  pendant 
tout  l'acmé  fébrile,  surtout  dans  certaines  affections,  pneu- 
monie, érysipèle,  rhumatisme,  la  température  est  la  même 
ou  varie  à  peine  de  quelques  dixièmes  de  degrés,  suivant 
que  la  main  est  à  l'air  à  12°,  ou  sous  les  draps  sou- 
vent très  chauds  :  au  contraire,  pendant  la  convalescence  de 
ces  mêmes  afieclions,  et  même  pour  la  pleurésie  et  la  fièvre 
typhoïde,  par  exemple,  quand  la  fièvre  persiste  encore, 
l'exposition  prolongée  à  l'air  a  pu  (aire  varier  la  tempéra- 
ture de  la  main  de  2  à  3  degrés,  quelquefois  plus. 

Les  convalescents  dans  toute  maladie  fébrile  et  les  dé' 
fervescents  dans  quelques-unes  sont  donc  plus  sensibles  aux 
dOperdi lions  caloriques. 

Nous  avions  même  constaté  de  grandes  différences  entre 
les  convalescents  de  diverses  maladies  ou  entre  le  même 
convalescent  à  diverses  périodes.  Ainsi  un  rhumatisant  pourra 
êlre  presque  insensible  à  l'air  extérieur  dans  les  premiers 
jours  qui  suivent  la  chute  de  la  fièvre  et  il  rentrera  plus  tard 
seulement  dans  la  règle  générale.  De  môme,  certains  conva- 
lescents ,  ceux  d'érysipéte,  de  pneumonie ,  de  rhumatisme, 
nouî  ont  paru  beaucoup  moins  sensibles  aux  variations  de  la 
■  température  extérieure. 

Nous  avons  même  entrepris  à  ce  snjet  une  série  d'expé- 
riences pour  mesurer  la  résistance  aux  déperditions  calo- 
riques, et  la  comparer  sur  divers  individus  en  voie  de  défer- 
vescence.  Voici  comment  nous  opérions  : 

Après  avoir  noté  la  température  palmaire  de  nos  ma- 
lades nous  laissions  leur  main  jusqu'au  poignet  plongée 
pendant  un  temps  donné  dans  une  eau  assez  froide  ;  puis, 
ce  temps  écoulé,  nous  essuyions  les  mains,  et  nous  mesu- 
rions leur  température  plusieurs  fois  après  leur  sortie  de 
l'eau,  de  fagon  à  apprécier  le  temps  qu'elle  mettait  à  se 
réchaulTer.  Au  lieu  d'apprécier  comme  Leyden,  Lieber- 
meisler,  la  quantité  de  chaleur  cédée  à  l'eau  par  un  membre 
de  fébricitant,  nous  avons  donc  mesuré  le  temps  qu'il  faut 
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pour  que  cette  extrémité  regagne  sa  chaleur  perdue ,  et  ces 
mensurations  plus  faciles  nous  paraissent  aussi  fournir  l'in- 
dication plus  exacte  du  pouvoir  régulateur  calorique  de 
cliaque  partie  périphérique  et  même  de  l'appareil  vaso-mo 
teur  dans  son  eneerahle. 

Voici  quelques-uns  de  no»  résultais  : 

Pleurésie  en  défervesceace.  —  T.  palm.  =  SI.S  ;  la  main 
est  plongée  pendant  5  miaules  dans  l'eau  à  21°.  —  10  mi- 
nutes après  être  sortie  de  l'eau,  la  main  dooDe  31,1,  et 
30  minutes  après,  33. 

Rkumaiismb.  —  T.  palm.  =  37,1,  est  plongé  pendant 
5  minutes  sous  l'eau  à  21°.  —  10  minutes  après  être  sorti,' 
T.  P.  =  'i5,ï);  30  minutes  après,  T.  P.  =  36,1. 

Bronchite  tuberculeuse.  —  T.  P.  =  35°.  Immersion  pen- 
dant 5  min.  dans  l'eau  àâl"  —  10  minutes  après  T.  P.  ««  30°  ; 
30  minutes  après  T.  P.  =  36*.4. 

Dans  cette  première  série  d'expériences,  le  pleurétique 
convalescent  est  donc  refroidi  beaucoup  plus  et  n'a  pas  repris 
sa  température  primitivo.  Mêmes  résultats  dans  la  série  sui- 
vante. 

Tuberculose.  —  T.  P.  =  38°.2.  Immersion  5  minutes  dans 
l'eau  à  23°.  8  minutes  après  T.  P.  =  34''.5.  20  minutes  après 
T.  P.  =36'.8. 

Erysipèle  guéri.  -^  T.  P.  =37".!.  Immersion  5  minutes 
dans  l'eau  â  23°.  8  minutes  après  T.  P.  =  S-i-.S.  20  minutes    ' 
aprèsT.  P.^36°.4. 

Ictère.  —  T.  P.  37°.4.  Immersion  5  minutes  dans  l'eau  à 
23°.  8  minutes  après  T.  P.  =  36°.3.  20  minutes  après  T.  P. 
^37°. 

Individu  non  fébricitant,  goitreux.  T.  P.  =  34".6.  Immer- 
sion 5  minutes  dans  l'eau  à  23°.  8  minutes  après  T.  P.  = 
SS'.û.  =20  minutes  après  T.  P.  =  34°.2. 

On  voit  que  dans  cette  deuxième  série,  le  goitreux  et  l'ic- 
térique  ont  ea  20  minutes  recouvré  leur  température  normale, 
du  reste  peu  diminuée,  tandis  que  la  chaleur  palmaire  de 
l'érysipèle  et  surtout  du  tuberculeux  a  subi  des  variatioos 
plus  grandes  et  plus  durables.  On  voit  aussi  que  chez  tous  ces 
individus  le  refroidissement  périphérique  a  été  peu  durable 
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beaneoap  moins  que  dans  les  expérionces  de  Fleury,  Brown- 
Séquard  et  Tholoian,  comme  nous  l'avons  indiqué  du  reste  à 
k  premiàre  partie. 

Ces  faits  et  ceux  indiqués  plus  haut  sont  certainement 
insuffisants  pour  amener  à  des  ccuolusions  précises  ; 
mais  ils  nous  permettent  d'affirmer  cependant  qu'il  y 
a  entre  les  divers  convalescents  de  Iréa  grandes  diffé- 
rences au  point  de  vue  de  la  rapidité  de  h  régulation  tber~ 
miqat'  el  dn  rétablissement  de  l'équilibre  de  lompéraluro 
dans  une  extrémité. 

Ce  sera  à  de  nouvelles  recherches  de  compléter  tous  ces 
points,  et  nous  ne  douions  pas  que  l'on  arrive  dans  cette  voie 
à  des  résultats  du  pluj  grand  intérêt  pour  la  pathogénie 
de  la  flévre  et  aussi  ptour  celle  des  tliverses  afTactiona. 

Nous  avons  précisé  les  conditions  physiologiques  dans  les- 
quelles ont  été  faites  nos  mensurations,  conditions  d'âge,  de 
bonne  constitution,  de  régime  antérieur,  conditions  actuelles, 
malades  à  la  dïéte,  ne  subissant  aucun  traitement  actif,  tous 
observés  le  matin  entre  7  et  9  heures  :  nous  avons  indiqué 
qDelle  influence  probable  la  nourriture,  ou  l'intervention 
thérapeutique  ou  l'action  des  agents  extérieurs,  air  ou  eau, 
pourrait  avoir  sur  l'état  de  la  température  périphérique  aux 
différentes  périodes  de  la  maladie.  Il  sera  indispensable  à 
ceux  qui  voudraient  vérifier  les  faits  que  nous  exposons  et 
les  compléter  de  tenir  compte  de  tous  ces  facteurs  ;  mais 
cela  sera-t-il  suffisant? 

Non;  et  il  nous  reste  à  aborder  l'élude  ou  plutôt  l'indication 
d'une  deuxième  série  d'influences  perturbatrices  beaucoup 
plus  importantes,  plus  considérables  dans  les  variations 
qu'elles  produisent,  peut-être  parce  qu'au  lieu  de  dépendre 
de  conditions  extérieures,  nourriture,  agents  thérapeu- 
tiques ou  physiques,  elles  tiennent  à  l'homme  lui-même, 
aux  conditions  de  son  organisme  et  aux  variétés  d'évo- 
lution de  sa  maladie.  Expliquons-nous  :  nous  avons  établi 
que  dans  toute  maladie  fébrile  évoluant  régulièrement  Ja 
température  des  parties  périphériques  tend  à  s'égaliser 
avec  celle  des  parties  centrales. 
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I)  nous  faut  maintenant  étudier  des  cas  évoluant  irréffuliè- 
remont  et  dont  les  observations  isolées  pourraient  amener 
à  contester  les  règles  que  nous  avons  posées,  alors  qu'elles 
en  sont  la  confirmation  indirecte.  Nous  avons  dit  qu'il 
y  a  égalisation  dans  les  maladies  fébriles  :  il  nous  faut 
d'abord  prouver  que  cette  tendance  à  Tégalisation  n'est 
point  spéciale  aux  affections  dites  fébriles,  c'est-à-dire  à 
celles  caractérisées  d'après  la  définition  reçue  par  une  éleva- 
tion  de  la  température  axiUaire  ;  il  nous  faudra  démontrer 
ensuite  que  daas  vertaiiis  cas  de  maladie  fébrile,  une  élé- 
vation considérable  de  la  température  axillaire  pourra  coïn- 
cider avec  une  température  très  basse  à  la  périphérie.  Nous 
verrons,  du  reste,  que  ces  exceptions,  ces  contradictions  à  la 
loi  que  nous  avons  posée  sont  purement  apparentes,  et  tien- 
nent à  des  conditions  que  l'on  peut  déterminer. 

A.  Upeut  y  avoir  égalisation  de  température  centrale  et  pé- 
riphérique, sans  élévationde  la  température  axillaire.  Ce  fait 
nous  avait  été  indiqué,  dès  nos  premières  recherches,  par  un 
certain  nombre  de  mensurations  isolées ,  faites  à  plusieurs 
jours  de  distance,  sur  des  tuberculeux,  sur  des  embarras 
gastriques,  des  pharyngites;  nous  avions  été  frappés  de  voir 
que  ces  malades  présentaient  des  températures  axillaire  et 
palmaire  presque  égales  pendant  l'état  morbide,  et  très  diffé- 
rentes après  la  cessation  du  malaise  général,  céphalalgie, 
fatigue,  etc. 

Il  fallait  suivre  avec  plus  de  soin  et  presque  jour  par  jour 
un  certain  nombre  de  ces  états  morbides  mal  déllnis  :  c'est 
ce  que  j'ai  fait  dans  mes  dernières  recherches,  et  le  tableau 
suivant  contient  8  observations  suffisamment  probantes.  Elles 
sont  relatives,  les  observations  103,  105,  à  des  ictères  d'o- 
rigine catarrhale  ;  104,  107,  lOS,  à  des  embarras  gastriques 
avec  ou  sans  diarrhée;  109  à  une  bronchite  légère;  106  et 
110  à  des  éruptions  noueuses,  l'une  érythémateuse,  l'autre 
scarlatiniforme. 
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Oa  volt  sur  ce  tableau  que  la  température  axillaire  reste 
normale,  mais  que,  pendant  toute  la  période  aiguë,  la  tem- 
pérature palmaire  s'élève  de  34°  à  37°.  II  y  a  augmenlation 
de  plusieurs  degrés  de  la  température  périphérique  et  par 
suite  augmentation  de  la  chaleur  totaIeducorps.il  résulte 
donc  de  tous  ces  faits  qu'il  peut  y  avoir  sous  l'influ- 
ence de  certains  états  morbides  une  élévation  de  température 
bornée  aux  parties  périphériques  ;  ces  embarras  gastriques, 
ces  ictères,  ces  angines  avec  augmentation  de  la  température 
palmaire,  sontdes  formes  atténuées,  pour  ainsi  dire,  des  affec- 
tions qui  dans  d'autres  cas  plus  graves  s'accompagneront  d'é' 
lévalion  plus  considérable  de  toutes  les  températures,  cen- 
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traie  et  périphérique.  Mais  entre  ces  formes  atténuées  elles 
maladies  types,  il  a'y  a  pas  de  transition  brusque  :  dans  les 
deux  ordres  de  faits,  dans  ceux  rapportés  au  tableau  XI 
et  dans  ceux  relatés  par  les  autres  tableaux,  il  y  a  toujours 
eu  augmentation  périphérique  coïncidant  seulement  avec  la 
période  aiguë  de  l'état  morbide.  L'élévation  de  chaleur  est 
nécessairement  moindre  si  elle  reste  bornée  à  la  périphérie, 
mais  le  phénomèoe  dans  son  essence  est  essentifillemenl  le 
même. 

Ces  faits  ont  une  grande  importance  :  car  ils  prouvent  qu'il 
peut  y  avoir  état  fébrile,  c'est-à-dire  augmentation  delaquan- 
titéde  chaleur  de  l'organisme  sans  variation  de  la  tempéra- 
tare  axillaire.  Il  ne  faut  donc  point  s'en  tenir  à  la  mensuration 
axillaire,  ni  croire  avec  Wunderlich  qu'un  thermomètre  placé 
dans  l'aisselle  suffît  à  juger  un  état  morbide,  et  à  séparer 
complètement  les  indisixisitioiis  des  véritables  états  fébriles. 
Il  peut  y  avoir,  ces  observations  l'élabUssent,  état  morbide 
défini  et  fièvre  à  marche  régulière,  sans  variation  axillaire. 
Souvent  même,  dans  certaines  affections  à  marche  irrégulière, 
cette  égalisation  anormale  des  deux  températures  axillaire 
et  palmaire,  sans  augmentation  de  la  chaleur  axillaire  pourra 
avoir  une  grande  importance  diagnostique  et  faire  penser  à 
des  lésions  qu'on  ne  soupçonnait  pas.  Plusieurs  foi»,  il  nous 
est  arrivé,  en  trouvant  à  plusieurs  reprises  sur  le  même  indi- 
vidu supposé  normal,  des  températures  palmaires  dépassant 
37°de  rechercher  la  cause,  et  dans  un  cas,  des  douleurs  Icj^éres 
rhumatismales,  dans  trois  autres,  une  tuberculose  lenle  à 
forme  torpide,  vinrent  nous  fournir  la  raison  de  celte  suréléva- 
tion palmaire  :  aussi  ce  phénomène  nous  semble-  t-il  avoir  une 
grande  importance,  surtout  si  on  le  constate  sur  des  indivi- 
dus soupçonnés  ou  prédisposés  au  tubercule,  et  il  indique 
alors  la  nécessité  de  procédera  un  examen  rigoureux  des 
organes. 

Est-ce  à  dire  qu'il  faille  exagérer,  et  chaque  fois  que  l'on 
trouvera  des  températures  palmaire  et  axillaire  à  peu  près 
égales,  doit-on  immédiatement  conclure  à  un  état  morbide? 
Évidemment  non.  Des  individus  dont  la  température  axillaire 
ne  dépasse  pas  ST'.S.  à  37^.8,  ne  seront  fébricitants  que  si  la 
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température  palmaire  reste  pendant  plusieurs  jours  au-dessus 
de  36°  pour  baisser  ensuite  à  35°,  34°  et  dâ°5,  tt  dans  oeg  cas 
on  retrouvera  très  facilement  d'ordinaire  la  eausc  initiale, 
l'état  morbide,  angine,  tuberculose,  ictère,  etc. 

Celte  égalisation  palmaire  et  axillaira  peut  exister  en  eff^t, 
quoique  plus  incomplète,  chez  des  individus  normaux,  et  nous 
avons  vu,  dans  la  première  partie  de  oe  travail  aux  observa- 
tions n"  1  bis,  8,  M,  35,  40,  par  exemple,  la  chaleur  de 
la  main  osciller  toujours  entre  35  et  36".6,  o'est-à-dire  être 
1res  rapprochée  de  celle  de  l'aiseelle  sur  quelques-uns  de  nos 
ioriroiiers  ou  des  étudiants  vigoureux  et  bien  portants. 

Nous  avons  vu  aussi  qu'il  suffisait  d'un  changement 
momentané,  d'une  permission  de  nuit  aveo  ses  consé- 
quences, pour  rendre  la  température  de  l'aistelle  et  de  la 
main  presque  égales  le  lendemain,  chez  des  individus  où  elles 
Étaient  d'ordinaire  très  différentes. 

Enûn,  il  est  d'autres  états  pathologiques  où  l'on  a  constaté 
aoEBi  une  très  grande  élévation  de  la  température  périphé- 
rique sans  variation,  ou  môme  avec  abaissement  de  la  tempé- 
rature axillaire,  et  nous  avons  insisté  plus  haut  sur  l'influence 
de  la  chloralisation,  des  lésions  médullaires,  et  surtout  de 
l'hystérie.  L'égalisation  des  températures  axillaire  et  pal- 
maire, sans  variation  de  la  chaleur  centrale  n'est  donc  pas 
toujours  l'indice  d'un  état  fébrile  commençant  ;  et  nous  avons 
amplement  voulu  montrer  que  dans  quelques  cas  d'affection 
fébrile  légère,  ictère,  embarras  gastrique,  tuberculose,  etc., 
les  troubles  de  la  production  et  de  la  répartition  calorique 
pouvaient  se  borner  à  cette  égalisation  des  températures  axil- 
laire et  palmaire,  avec  surélévation  périphérique. 

Nous  passons  à  l'étude  rajnde  d'une  deuxième  série  de 
faits  encore  plus  intéressants  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe. 

Nous  avons  dit  que  dans  tous  les  états  fébriles,  même  les 
plus  atténués,  il  y  avait  tendance  à  l'égalisation  des  tempé- 
ratures centrale  et  axillaire.  Or,  nous  avons  observé  un  cer- 
tain nombre  de  malades  chez  lesquels  cette  égalisation  a  paru 
faire  complètement  défaut,  malgré  une  élévation  de  la  tem- 
pérature axillaire. 
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Les  premières  constatations  de  ce  genre  furent  faites  à 
l'hôpital  Saint-Martin,  dans  le  service  de  l'un  de  nos  chefs 
les  plus  bienveillants  et  les  plus  regrettés,  M .  le  D'  Frison,  sur 
des  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde  ;  ces  fièvres  étaient 
excessivement  légères,  les  symptômes  abdominaux  peu  mar- 
qués, les  troubles  cérébraux  bornés  à  une  simple  hébétude,  et 
quoique  la  température  axillaire  dépassât  39°,  celle  de  la 
main  ne  s'éleva  jamais  au-dessus  de  37°,  et  oscillait  gé- 
néralement entre  35"  et  37°  Nous  avions  d'abord  cru 
ce  défaut  d'égalisation  complète  spécial  à  la  fièvre  typhoïde, 
mais  d'autres  observations  faites  dans  le  service  de  M.  le 
D' Suret  vinrent  nous  convaincre  que,  dans  la  rougeole  aussi, 
les  deux  températures  axillaire  et  palmaire  pouvaient  rester 
très  différentes.  Chez  plusieurs  rubéoleux,  en  effet,  mais  non 
chez  tous,  la  température  palmaire  ne  dépassa  jamais  35°  à 
36°,5,  celle  de  l'aisselle  étant  à  38°  ;  mais  il  faut  noter  que  ces 
rubéoleux  où  l'égalisation  manquait  étaient  aussi  ceux  ot\  l'é- 
ruption avait  duré  seulement  un  jour  ou  deux,  et  dans  deux 
cas  moins  encore,  où  les  symptômes  généraux,  malaise, 
lassitude,  inappétence,  céphalalgie  étaient  à  peine  marqués, 
les  troubles  abdominaux  et  même  pulmonaires  pouvant  être 
cependant  assez  accusés. 

Si  donc  un  observateur  avait  voulu  sur  ces  malades  vérifier 
les  règles  que  j'ai  cru  pouvoir  établir,  ne  constatant  à  aucun 
moment  d'égalisation  axillaire  et  palmaire,  il  se  serait  peut 
être  cru  en  droit  deles  contester.  Or  ces  faits,  nous  le  verrons, 
loin  de  contredire  la  loi  de  l'égalisation  fébrile,  aideront  au 
contraire  à  en  donner  l'explication  physiologique.  Du  reste, 
il  faut  noter  que  même  chez  ces  malades  il  y  a  eu  une  ten- 
dance légère  à  l'égalisation,  puisque  la  température  palmaire 
qui  égalait  32  et  34°  chez  ces  malades  guéris,  s'est  élevée  à 
36  et  37°  pendant  l'état  fébrile  ;  et  cette  tendance  à  l'égalisa- 
tion,  nous  l'aurions  probablement  constatée  bien  plus  com- 
plète, si  les  malades  avaient  été  observés  dès  le  début  de 
leur  fièvre  typhoïde  ou  de  leur  rougeole. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  reste  acquis  que  pendant  certaines 
affections  exceptionnellement  bénignes,  la  tendance  à  l'égali- 
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sation  peut  rester  peu  marquée,  malgré  une  élévation  assez 
considérable  de  la  température  axillaire. 

Mais  â  côté  de  ces  cas  bénins,  où  l'on  ne  constate  à  aucun 
moment  de  tendance  à  l'égalisation,  il  est  d'autres  faits  en- 
core inattendus.  Ce  sont  ceux  d'affections  fébriles  souvent 
graves  où  la  marche  de  la  température  palmaire  parait  être 
complètement  irréguliére,  égale  â  certains  jours,  à  d'autres 
très  difCérente. 

Nous  avons  suivi  à  ce  point  de  vuejour  par  jour,  plusieurs 
observations  curieuses  ;  citons  seulement  les  suivantes  :     . 
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Cette  observation  est  relative  â  une  Ûévre  typhoïde  com- 
pliquée, au  l'i'jour,  par  une  hémorrhagie  intestinale  considé- 
rable et  semblant  avoir  duré  deux  ou  trois  jours  :  les 
mensurations  ont  commencé  le  jour  del'hémorrhagie.  Nous 
voyons  en  effet,  dans  la  fièvre  typhoïde,  l'égalisation  cesser 
dûs  la  période  amphibole  alors  (\ue  la  chaleur  de  l'aisselle 
oscille  encore  entre  38"5  et  39°;  et,  au  contraire,  l'égali- 
sation persiste  dans  le  rliumatisme  plusieurs  jours  après  que 
t' élévation  axillaire  a  complètement  cessé. 

Nous  croyons  inutile  de  continuer  l'énuméralion  de  ces 
mensurations,  qui  ont  été  faites  jusqu'au  60*  jour,  a  partir 
du  début  de  la  maladie  :  on  voit  que,  sur  ce  malade  ex- 
cessivement affaibli  par  une  hémorrhagie  très  abondante,  il 
n'y  avait  plus  même  de  tendance  à  l'égalisation,  et,  chose 
curieuse,  ce  n'est  qu'au  moment  où  le  malade  commença  à 
manger  que  l'on  vit,  le  11  octobre,  la  température  axillaire 
se  relever  de  35°,8  à  37'',4,  la  température  palmaire  qui,  la 
veille,  était  à  20°,  monter  aussi  à  37'',4  :  le  12  octobre, 
T.  axil.  =  37%G  ;  T.  palm.  ^  3T,6  ;  13  octobre,  T.  axil.  ;n\4  ; 
T.  palm.  36%2.  Mais,  à  partir  du  14  octobre,  et  jusqu'au  30, 
la  température  palmaire  redevint  très  basse,  oscillant  entre 
28°  et  34". 
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Nou3  «anons  encore  à  rapporter  d'aatres  observatioas  non 
moins  curieuses,  mais  noBS  dtfvoM  nous  limiter.  Citons  seu- 
lement 1a  suivante  :  méningite  tuberculeuse,  service  de 
M.  Frison.  Pendant  la  période  de  ralentissement  du  pouls, 
la  température  axillaire  variant  entre  38*,8  et  3&>,5,  et  la  tem- 
pérature palmaire  oscillant  près  de  34°,  sans  dépasser,  sont 
donc  très  différentes  :  au  contraire,  A  la  période  ultime,  avec 
accélération  du  pouls,  le  main  devient  très  chaude,  et  les  deux 
températures  axîHaire  et  palmaire  sont  A  peu  prés  constam- 
ment égales.  De  même  dans  un  cas  de  pneumonie  alcoolique 
dont  nous  avons  pris  jour  par  jour  l'observation,  la  tempéra- 
ture palmaire  a  été  excessivement  irrégulière,  très  élevée  à 
certains  jours,  très  basse  à  d'autres. 

Nous  voyonsaussi,  à  l'observation  84  dutableau  VIII  l'éga- 
lisation être  très  incomplète  et  manquer  complètement,  à  cer- 
tains jours,  chez  un  malade  atteint  de  péritonite  tuberculeuse. 

De  même,  dans  la  longue  observation  du  n°  80,  l'égalisation 
généralement  très  complète,  si  la  température  axillaire  dé- 
passe 38<>,5,  a  manqué  à  certains  jours,  sous  l'influence  de 
vomissements  ou  de  frissons  répétés. 

Nous  voyons  encore,  à  l'observation  95  d'érysïpèle  de  la 
face,  l'cgalisalion  cesser  pendant  un  délire  assez  violent  et  la 
température  de  la  main  tomber  à  38,4,  37,3  quoique  celle  de 
l'aisselle  reste  &  40*  et  39"  ;  nous  avons  aussi  noté  plus  haut 
qu'un  simple  vésicatoire  sufflt  sur  des  convalescents  pour 
iaire  cesser,  pendant  1  à  3  jours,  une  égalisation  très  com- 
plète auparavant.  Enfin,  nous  avons  signalé  l'influence  d'un 
traitement  actif  comme  cause  d'irrégularités  plus  grosses 
dans  la  température  axillaire  ;  et  nous  avons  insisté  sur  ce 
fait  que  les  fièvres  typhoïdes  prises  dans  le  service  de 
M.  Villemin  étaient  beaucoup  plus  régulières  que  celles 
prises  dans  d'autres  services  où  les  malades  étaient  traités 
activement  par  les  bains  froids. 

Nous  terminerons  ici  cette  énumèration  forcément  incom- 
plète des  causes  qui  peuvent  empêcher  les  deux  tempéra- 
tures axillaire  et  palmaire  de  s'égaliser,  môme  pendant  une 
fièvre  assez  vive  ;  et  nous  voyons  que  toujours  nous  avons 
constaté  comme  cause  de  ce  défaut  d'égalisation,  du  frisson. 
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du  délire,  des  vomissements,  une  méningite,  des  symptômes 
d'excitation,  des  troubles  antécédents  d'alcoolisme,  ou  l'aiïai- 
blissonent  produit  par  ime  hémorrhagie,  ou  des  influences 
thérapeutiques  diverses;  en  un  mot,  des  accidents  troublant 
d'une  façon  durable  ou  momentanée  l'évolution  rvguliùre 
d'une  affeclioB  déânie. 

Nous  étions  donc  en  droit  de  dire  plus  haut  qu'à  côté  des 
affections  fébriles  à  évolution  régulière  et  avec  égalisation 
constante  des  températures,  il  nous  restait  à  étudier  les  affec- 
tioas  à  marche  irrégutiére  où  cette  égalisation  pourrait  man- 
quer malgré  une  élévation  considérable  de  la  température 
palmaire,  et  celles  où  l'égalisation  se  produirait  bien  que  la 
température  axillaire  restât  à  peu  prés  constante. 

Mais  ces  exceptions  à  la  régie  générale  nous  permettent  de 
faire  prévoir  plutôt  que  de  poser  plusieurs  conclusions  im- 
portantes . 

Et  d'abord,  si  l'égalisation  peut  exister  dans  des  embarras 
^slriques,  des  ictères,  des  angines  qui  ne  déterminent  pas 
d'élévation  de  la  température  axillaire  ;  si,  au  contraire, 
l'égalisation  peut  manquer  malgré  une  augmentation  notable 
de  la  température  palmaire  dans  des  affections  très  bénignes, 
rougeole,  ûévre  typhoïde,  ou  compliquées  de  troubles  nerveux 
divers,  nous  sommes  en  droit  de  conclure  qu'il  n'y  a  aucun 
rapport  constant  entre  l'élévation  delà  température  axillaire 
ou  si  fan  veut  le  deijré  de  la  fidvre  et  la  surélévation  des 
températures  périphériques.  Cette  conclusion,  nous  aurions 
pa  aussi  la  poser  en  comparant  diverses  maladies,  le  rhu- 
malisme  par  exemple  et  la  fièvre  typhoïde.  La  tendance  à 
l'égalisation  des  températures  ne  dépend  pas  seulement  de 
r intensité  du  mouvement  fébrile,  mais  surtout  de  sescarao~ 
li.'res  et  de  ses  conditions. 

Ces  conditions,  quelles  sont-elles?  Là  encore  nos  deux  or- 
dres de  faits  contradictoires  pourraient  nous  fournir  d'utiles 
renseignements. 

Nous  voyons  l'égalisation  exister,  malgré  l'absence  de  fièvre 
axillaire,  dans  des  affections,  embarras  gastrique,  ictère, 
angine,  qui,  malgré  leur  bénignité  ordinaire,  se  sont  accom- 
pagnées, chez  nos  malades,  de  troubles  généraux,  céphalal- 
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gie,  inappétence,  fatigue  excessivementmarquée;  et,  au  con- 
traire, l'égalisation  a  manqué  complètement,  malgré  une 
fièvre  assez  vive,  dans  des  cas  de  rougeole,  deQèvre  typhoïde, 
qui  ont  été  remarquables  par  l'absence  de  tout  symptôme  no- 
table du  côté  du  système  nerveux. 

Ne  sommes-nous  pas  amené  à  conclure  que  l'égalisation 
dépend,  non  de  la  maladie  fébrile,  non  de  l'inflammation  de 
tel  ou  tel  organe  ou  de  l'altération  du  sang,  mais  des  trou- 
bles que  ces  états  déterminent  dans  l'ensemble  du  système 
nerveux  secondairement  ? 

Et  la  preuve  de  l'importance  de  ces  troubles  nerveux  est 
fournie  justement  par  le  dernier  ordre  de  faits  :  si  l'égalisa- 
tion a  cessé  chez  des  malades  où  elle  était  complète  au- 
paravant, sous  l'influence  de  délire,  de  vomissements,  de 
troubles  alcooliques,  etc.,  n'est-ce  pas  que  cette  égalisation 
n'est  pas  une  condition  nécessaire  de  tout  état  fébrile  ? 

La  tendance  à  l'égalisation  des  températures,  constante 
dans  les  affections  fébriles,  pourvu  qu'elles  évoluent  réguliè- 
rement, dépendrait  donc,  non  pas  de  la  fièvre,  des  modifica- 
tions chimiques  ou  autres  qui  produisent  l'élévatioii  thermi- 
que: elle  dépendrait  des  troubles  produits  par  cet  état  fé- 
brile dans  le  système  nerveux  et  plus  spécialement  dans 
le  système  vaso-moteur.  Il  serait  facile  de  développer  ces 
divers  points  et  de  leur  donner  plus  de  précision.  Mais,  il  faut 
le  reconnaître,  ce  ne  sont  là  que  des  hypothèses  plus  ou 
moins  plausibles,  et  qu'il  faudra  vérifier  ou  modifier  par  de 
nouvelles  expériences  :  aussi,  à  la  fm  de  ce  long  travail,  où 
j'ai  cherché  à  m' éloigner  le  moins  possible  du  terrain  de  l'ob- 
servation pure,  je  placerai  seulement  les  conclusions  sui- 
vantes : 

CONCLUSIONS 

La  température  palmaire  prise  pour  type  des  températures 
périphériques  est  très  variable  avec  les  divers  individus, 
mais  pour  le  même  individu  elle  oscille  entre  des  limites  re- 
lativement plus  étroites,  si  bien  qu'il  est  possible  d'indiquer 
une  moyenne. 
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Celle  température  palmaire  ne  parait  pas  être  modifiée  par 
des  variations  de  plusieurs  degrés  dans  la  chaleur  du  milieu 
extérieur,  à  moins  que  ces  variations  ne  se  prolongent  pen- 
dant un  temps  assez  long  :  ainsi,  l'été  augmente  assez  net- 
tement la  température  moyenne  de  la  main  qui  tend  alors  à  se 
rapprocher  de  celle  de  l'aisselle  ;  mais  cette  modification 
saisonnière,  loin  d'être  purement  physique,  parait  s'expli- 
quer par  une  adaptation  lente  et  progressive  de  tout  l'appa- 
reil vaso-moteur  et  régulateur  calorique. 

Le  plus  ou  moins  d'élévation  de  la  moyenne  palmaire  de 
chaque  individu  ne  paraît  dépendre  ni  de  la  constitution,  ni 
du  lempérament,  ni  de  l'état  de  vigueur  ou  de  faiblesse  du 
sujet  ;  et  seul,  le  plus  grand  développement  nerveux  et  intel- 
lectuel a  para  avoir  une  action  constante  sur  l'état  de  la  tem- 
pérature périphérique.  D'antres  facteurs  nerveux,  travail 
d^estif,  sommeil,  fatigues  musculaires  ou  autres,  peuvent 
avoir  aussi  une  influence  momentanée  sur  la  température 
palmaire  ;  et  en  résumé,  la  répartition  calorique  à  la  péri- 
phérie parait  dépendre  non  de  l'état  physique  du  milieu  ex- 
térieur, mais  surtout  des  variations  physiologiques  du  milieu 
intérieur,  sanguin  et  surtout  nerveux. 

Les  variations  pathologiques  de  la  température  périphé- 
rique paraissent  être  soumises  à  des  conditions  encore  plus 
précises  ;  et  si  l'on  prend  comme  type  l'état  fébrile,  on  cons- 
tate que  pendant  toute  affection  fébrile  évoluant  régulière- 
ment la  température  de  la  main  augmente  beaucoup  plus  que 
celle  de  l'aisselle  :  souvent  ces  deux  températures  ne  diffù- 
rent  que  de  quelques  dixièmes  de  degré  ;  plus  souvent  en- 
core la  chaleur  parait  complètement  égale  dans  la  main  et 
sous  l'aisselle;  enfin,  dans  quelques  cas  exceptionnels,  la 
température  de  la  main  a  clé  plus  élevée  que  celle  de  l'ais- 
selle. 

Cette  surélévation  de  la  température  périphérique  existe 
non-seulement  à  la  main,  mais  aussi  au  pied  et  sur  tous  les 
points  de  la  peau,  si  bien  que  pendant  la  fièvre  F liypertlier- 
mie  osl  plus  grande  rhiiifi  les  nrf/aiies  périphûriqaes  et  la 
température  tend  à  s'égaliser  dans  tout  le  corps. 

Cette  tendance  à  l'égaliaalion  de  la  chaleur  existe  dans 
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toutes  les  affections  fébriles,  indammatioiis  simples  comme 
la  pleurésie,  l'aagine,  et  la  pneumonie,  ou  diathésiques 
comme  le  rhumatisme  articulaire,  Qévrea  infectieuses,  pa- 
lustre, typhoïde. 

Mais  dans  chaque  (»Yk-e  d'alfectioas,  l'égalisatioa  préseole 
certains  caractères  spéciaux  :  ainsi  elle  dure  plus  que  la  pé- 
riode fébrile  et  persi^e  plusieurs  jours  après  la  déferves- 
cenoe  axillaire  dans  l'érysipèle  et  surtout  le  rhumstisme  ;  au 
contraire,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  quelques  pleurésies, 
l'égalisation  cesse  avant  ladét'ervescence,  pendant  la  période 
de  déchn;  eoËo,  dans  la  pneumonie,  l'an^ne,  la  plupirt  des 
pleurésies,  les  deux  courbes  axillaire  et  palmaire  suivent  axac- 
ment  la  même  marche,  et  l'on  voit  en  même  temps  la  olialeur 
tomber  dans  l'aisselle  à  37°,  et  dans  la  main  entre  32*  et  34". 

A  côté  de  ces  affections  à  marche  régulière,  qui  s'accom- 
pagnent d'un  trouble  profond  et  défini  de  la  répartition,  il  est 
des  cas  moins  nombreux,  où  régalisation  a  manqué  plus 
ou  moins  complètement,  soit  parce  que  la  maladie  essen- 
tiellement bénigne  malgré  une  Qèvre  assez  vive,  n'avait  dé- 
terminé, du  côté  du  système  nerveux  aucun  trouble  appré- 
ciable, soit  dans  d'autres  faits  parce  que  les  troubles  nerveux 
trop  intenses  ont  présenté  une  forme  anormale . 

Inversement  dans  des  indispositions  sans  gravité,  ictère, 
angine,  embarras  gastrique,  etc.,  il  peut  y  avoir  une  aug- 
mentation considérable  des  températures  périphériques,  c'est- 
à-dire  une  hyperthermie  avec  égaUsation  ;  alors  méaie  que 
la  température  axillaire  ne  subit  aucune  modi&cation  appré- 
ciable et  cela,  dans  les  cas  où  ces  indispositions  s'accompa- 
gnent de  phénomènes  marqués  du  oùté  du  système  nerveux. 

Elnân,  si  1^  modiOcations  du  milieu  extérieur  paraisseot 
presque  sans  influence  sur  l'état  de  la  température  périphé- 
rique, les  modifications  du  milieu  intérieur  au  contraire,  tel- 
les que  les  agents  thérapeutiques  ou  alimentaires,  ont  une  ac- 
tion certaine,  quoique  souvent  variable  sur  cette  égalisatioa 
des  températures. 

En  résumé,  il  &ut  admettre  que  œ  trouble  de  la  répartition 
calorique  chez  le  fébricilaat  dépend  non  de  l'état  fébrile  et 
de  son  intensité,  mais  des  conditions  physiologiques  indivi- 
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dudies  OU  autres  de  l'orgaaiscne  dans  lequel  évolue  ce  pro- 
cessus ;  et  il  est  nécessaire  de  tenir  grand  compte  des  varia- 
tions de  la  température  périphérique  non-seulement  parce- 
qu'elles  s'ajoutent  aux  variations  ceatrales  pour  donner  la 
valeur  de  l'hyperthermie  totale  de  l'état  fébrile,  mais  surtout 
parce  que  cen  variations  étant  plus  considérables  et  plus  ra- 
pides fournissent  un  tableau  peut-être  plus  fidèle  et  plus  exact 
de  l'évolution  de  diaque  cas  morbide. 
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ÉTUDE  SUR  LE  ROLE  DES  LYMPHATIQUES  DE  U  PEAU 
DANS  L'INFECTION  CANCÉREUSE, 

par  les  I»  Georg«  et  Frasccs  ELIZABETB  HOCfiAN,  de  Lûndrea. 
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L'étude  que  nous  présentons  sur  les  relations  qui  existent 
entre  le  carcinome  et  le  système  lymphatique  est  un  rapport 
détaillé  d'une  série  de  recherches  dont  nous  n'avons  encore 
donné  qu'un  court  résumé,  accompagné  d'une  démonstration 
de  préparations  microscopiques,  devant  la  Pathohgicaï  So- 
ciety de  Londres  et  la  N'alurforscher-gesellscliaft  réunies  à 
Cassel.  Le  désir  exprimé  par  plusieurs  de  nos  confrères  que 
nous  en  donnions  des  renseignements  plus  étendus,  nous  a 
faits  saisir  avec  empressement  l'occasion  de  publier,  dans  un 
journal  et  dans  une  langue  accessibles  à  tous,  l'étude  tout 
entière  accompagnée  des  dessins  faits  par  nous-mêmes  à  la 
chambre  claire  ,  d'après  des  préparations  démonstratives 
également  faites  par  nous-mêmes  et  qui  ont  été  déjà  soumises 
à  l'examen  microscopique  des  membres  des  sociétés  sus- 
mentionnées. 

Ayant  fait  des  recherches  spéciales  sur  le  système  lym- 
phatique des  tissus  normaux,  nous  avons  cherché  à  constater 
la  relation  qui  existe  entre  les  lymphatiques  et  les  tissus 
pathologiques,  et  en  première  hgne,  vu  sa  haute- importance, 
la  relation  qui  existe  entre  les  lymphatiques  et  le  carcinome. 

Dans  ce  but,  nous  avions  soumis  à  l'examen  microscopique 
plusieurs  douzaines  de  tumeurs  cancéreuses  siégeant  dans 
le  sein,  la  matrice,  l'intestin,  elc,  en  nous  servant  des  mé- 
thoiles  ordinaires  des  coupes;  mais  nous  D'avions  pas  réussi 
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à  pousser  nos  connaissances  plus  loin  qu'elles  n'avaient  été 
d^à  poussées  par  les  milliers  de  cas  semblables  qui  four- 
millent dans  les  journaux  scientifiques. 

Nous  nous  sommes  ainsi  vus  forcés  de  faire  des  modilica- 
lions  dans  nos  méthodes  histologiques  et  de  chercher  un  cas 
de  carcinome  primitif  dans  un  tissu  convenable,  comme  la 
peau,  où  le  tissu  gélatineux  forme,  pour  ainsi  dire,  un  fond 
clair  dans  lequel  on  peut  suivre  pas  à  pas  le  processus  mor- 
bifique,  et  sur  lequel  on  peut  appliquer  convenablement  les 
méthodes  que  nous  avons  réussi  à  imaginer. 

Du  reste,  comme  les  maladies  de  la  peau  sont  la  spécialité 
de  l'un  de  nous,  nous  nous  y  sommes  trouvés,  pour  ainsi  dire, 
en  pays  de  connaissance.  Il  nous  fallait  obtenir  notre  scget 
aussitôt  après  la  mort,  afîn  de  l'injecter  d'abord  et  de  le  trai- 
ter ensuite  par  les  méthodes  à  l'argent  et  à  l'or.  Après  avoir 
longtemps  cherché,  nous  avons  trouvé  notre  fait. 

Un  homme,  âgé  de  â8  ans,  entra  à  l'hôpital  Saint-Jean 
pour  les  maladies  de  la  peau,  à  Londres  en  octobre  1877, 
portant  du  côté  gauche  du  thorax,  immédiatement  au-dessous 
de  la  mamelle  et  à  l'extérieur  de  celle-ci,  un  carcinome  de 
la  peau,  qui  formait  une  masse  fongoide  grande  comme  la 
main,  un  véritable  fungas  hœmatodes.  11  avait  en  même 
temps  dans  l'aisselle  gauche  une  tumeur  ganglionnaire  de  la 
grosseur  d'un  œuf  de  poule. 

Au  dire  du  malade,  il  s'était  aperçu  au  mois  de  mai  pré- 
cédent qu'une  petite  verrue  congénitale  à  pigmentation  bien 
marquée  qu'il  portait  à  l'endroit  indiqué,  commençait  à  de- 
venir sensible.  Un  chirurgien  l'ayant  liée,  la  verrue  tomba 
au  bout  de  quelques  jours;  mais  avant  même  que  la  plaie  ne 
se  fût  cicatrisée,  le  malade  s'était  aperçu  d'un  nombre 
considérable  do  petites  verrues  ou  de  petites  proéminences 
qui  croissaient  au  pourtour  de  la  verrue  initiale,  lesquelles 
s'étaient  développées  dés  lors  avec  une  rapidité  effrayante. 
Il  avait  cherché  du  secours  dans  plusieurs  hôpitaux  tant 
généraux  qu'affectés  à  des  maladies  spéciales,  et  il  avait  fini 
par  se  faire  admettre  à  l'hôpital  Saint-Jean  dans  le  service 
du  D''  Milton,  lequel  eut  la  bonté  de  le  passer  à  l'un  de  nous, 
son  collègue  à  l'hôpital. 
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Sans  doonffl*  l'observation  détaillés,  bous  pouvons  dire  que 
la  maladie  empirait  de  jour  en  jour,  et  qu'il  survenait  des 
hémori'hagies  abondantes  dans  lea  parties  de  la  masse  fon- 
goïde  où  des  vaisseaux  dilatés  s'exuloéraient  à  la  surface. 

Des  tumeurs  secondaires  apparaissaient  d'abord  le  long 
des  lymphatiques  situés  entre  la  tumeur  et  les  ganglions 
axitlaires.  Plus  tard  la  maladie  s'étendait  dans  la  direction 
opposée  au  courant  de  le  lymphe,  et  quinie  jours  avant  la 
mort  elle  avait  dépassé  la  ligne  médiane  du  corps  et  infecté 
les  ganglions  axillaires  du  côté  opposé. 

Le  malade  éprouvait  à  cette  époque  des  douleurs  telle- 
ment vives  qu'une  injection  sous^ntanée  de  deux  déoi- 
grammes  de  morphia  ne  le  soulageait  plus. 

Connaissant  le  désir  que  nous  avions  d'examiner  un  cas 
pareil  pendant  que  les  tissus  étaient  encore  à  l'état  frais,  le 
malade  nous  légua  son  cadavre,  paraissant  éprouver  une 
certaine  triste  satisfaction  à  nous  fournir  l'oocasion  de  faire 
sur  lui  des  recherches  qui  pussent  profiter  à  d'autres  atteints 
de  la  même  maladie,  sentiment  que.  du  reste,  nous  avons 
remarqué  plus  d'une  fois  chez  les  malades.  Sa  femme,  qui 
depuis  longtemps  ne  le  quittait  plus,  nes'opposantpointà  une 
autopsie  immédiate,  on  nous  fit  prévenir,  aussitôt  la  mort 
survenue,  et  nous  nous  mimes  à  l'œuvre. 

Kiin  de  bien  fixer  les  tissus,  nous  injectons  d'abord  la 
partie  malade  d'une  solulion  d'argent  au  demi-centiâme,  en 
la  faisant  entrer  par  l'artère  mammaire  prés  de  sa  racine; 
puis  nous  injectons  de  la  gélatine  colorée,  et  ensuite  nous 
détachons  des  morceaux  de  peau  au  bord  de  la  masse  can- 
céreuse où  se  trouvaient  des  petites  tumeurs  de  la  grosseur 
d'une  tête  d'épingle,  et  nous  préparons  avec  soin  ces  mor- 
ceaux afin  d'y  démontrer  les  lymphatiques  de  la  peau  dans 
un  plan  superQciel  et  de  pouvoir  observer  les  rapports  de 
ceux-ci  avec  les  petites  tumeurs  en  question. 

Voici  comment  nous  nous  y  sommes  pris.  Nous  tendons  la 
peau  entre  les  anneaux  histologiques  (Voyez  Journal  de 
l'Anatomie  et  de  la  Physiologie,  janvier  1879)  imaginés  par 
nous,  ou  môme  nous  remplaçons  l'anneau  inférieur  parun  gros 
bouchondeliège,et,aprèsavoirpréalablementenlevérépiderme 
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au  moyen  d'anacalpeltranchaot,  nous  appliquons  èla  surface 
de  la  peau  ainsi  mise  à  nu  d'abord  une  solution  d'ai^^t  au 
demi-centièine  ;  et  ensuite,  après  l'avoir  lavée,  nous  y  ver- 
sons une  solution  d'or 'également  au  demi-centième.  Ce  sont 
les  préparations  réussies,  conservées  dans  la  glycérine,  dont 
nous  avons  dessiné  tes  portions  les  plus  caractéristiques. 

D'autres  portions  de  peau  de  la  même  provenance  fnreot 
durcies  de  la  façon  ordinaire  eu  moyen  de  l'acide  picrique, 
de  la  gomme,  et  de  l'alcool,  et  en  ayant  fait  des  coupes  paral- 
lèles et  perpendiculaires  à  la  surface  de  la  peau,  nous  les 
avons  colorées  de  diverses  manières,  mais  surtout  d'après 
un  procédé  à  nous,  suivant  lequel  on  laisse  la  préparation 
pendant  quelques  heures  au  contact  d'eau  l^èrement  teinte 
par  te  canninate  d'ammoniaque  ;  ensuite  on  la  soumet  à  l'ac- 
tion d'une  solution  alcoolique  de  perchlorure  de  fer  au  cen- 
tième, et  plus  tarda  celle  de  l'acide  pyrogallique  également 
au  ceotiôme,  après  quoi  on  la  conserve  dans  te  vernis  ou 
dans  la  glycérine. 

Nous  possédons  ainsi  des  préparations  superitcielles  ar- 
gentéesc[ui  nous  donnent,  pour  ainsi  dire,  la  disposition  géné- 
rale des  parties  et  des  cellules,  et  des  coupes  liorizontales  et 
perpendiculaires  à  travers  la  même  zone  qui  nous  donnent 
ta  patholofpe  minutieuse  des  éléments  nucléaires. 

La  première  chose  importante  était  de  constater  si,  confor- 
mément aux  opinions  de  nos  plus  grands  histologistes,  il  y 
avait  des  modifications  de  distribution,  de  nombre,  ou  de 
calibre  des  lymphatiques,  ou  bien  s'il  y  avait  des  modifica- 
tions dans  les  conditions  générales  de  leurs  parois  au  cc»n- 
mencement  ou  dans  le  cours  de  l'infection  cancéreuse. 

Pour  ce  qui  concerne  te  commencement,  nous  avons  con- 
staté qu'il  n'y  en  a  point.  L^  figure  1  montre,  sous  un  faible 
grossissement,  la  portion  superticielle  des  lymphatiques  de  la 
peau,  qui  se  trouve  au-dessus  du  b(Htl  séparant  la  partie 
saine  de  la  partie  cancéreuse. 

Des  coupes  perpendiculaires  à  travers  la  même  zone  dé- 
montrent [Sg.  4, 1,  S,  9  et  10)  que  ces  lymphatiques  sont  rem> 
plis  de  cellules  cancéreuses,  mais  que  néanmoins  ils  n'ont 
subi  aucun  changement  par  rapport  à*  la  distribution,  à  la 
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structure  et  au  nombre,  et  que  la  seule  particularité  que 
l'on  y  observe,  c'est  qu'ils  ne  se  sont  point  affaissés  comme 
à  l'état  vide,  à  cause  du  tampon  de  cellules  cancéreuses  qui 
se  trouve  à  leur  intérieur. 

La  figure  i  montre  également  la  relation  de  ces  lymphatiques 
avec  les  poils  et  les  conduits  sudoripares  ;  et  il  est  très  im- 
portant de  constater  qu'il  n'y  a.  point  de  relations  intimes 
entre  les  vaisseaux  sanguins  et  Jes  nerfs  d'un  côté,  et  les 
vaisseaux  lymphatiques  de  l'autre. 

Dans. un  mémoire  déjà  publié  (loc.  cil.)  nous  avons  montré 
que,  bien  que  les  lymphatiques  passent  a  côté  des  glandes 
sudoripares,  des  glandes  sébacées  et  de  l'appareil  pileux,  ils 
n'y  entrent  jamais.  Nous  avons  aussi  appelé  l'attention  sur 
la  position  et  le  grand  nombre  des  lymphatiques  près  des 
bords  supérieurs  du  glomérule  de  la  glande  sudoripare,  point 
très  important  pour  l'étude  actuelle,  puisqu'il  fait  comprendre 
l'une  des  méthodes  d'infection,  solvant  laquelle  les  lymphati- 
ques, infectés  probablement  en  premier  lieu  par  les  glandes 
sudoripares  cancéreuses,  engendrent  plus  tard  des  tumeurs 
secondaires  dans  les  glandes  sudoripares  sous-jacentes,  par 
le  fajt  même  de  leur  présence,  et  sans  qu'il  y  ait  contagion 
directe,  comme  nous  le  verrons  plus  tard  en  suivant  le  déve- 
loppement des  tumeurs  secondaires  ayant  pris  naissance 
des  lymphatiques  cancéreux  situés  dans  la  portion  la  plus 
superficielle  de  la  peau. 

Nous  faisons  observer  que  les  parois  des  lymphatiques  de 
la  peau  de  l'homme  sont  formées  d'une  seule  couche  des 
cellules  crénelées  propres  aux  lymphatiques,  et  qu'il  n'y 
entre  ni  muscles  lisses  ni  cellules  étoilées. 

Or,  si  nous  examinons  sous  un  fort  grossissement  un  lym- 
phatique semblable  à  ceux  qu'on  voit  sur  figure  1 ,  comme  par 
exemple  celui  qui  est  reproduit  sur  figure  2,  nous  trouvons 
que,  bien  qu'il  soit  rempli  de  cellules  cancéreuses,  l'endo- 
thélium  qui  en  forme  la  paroi  est  resté  sain  et  incolore,  et 
que  les  lignes  crénelées  dessinant  les  contours  des  cellules 
après  l'imprégnation  par  l'argent,  sont  parfaitement  normales. 

C'est  là  un  fait  qui  nous  sert  de  point  de  départ,  lorsque 
nous  suivons  les  changements  cancéreux  qui  s'accomplissent 
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dans  rendolhélium  de  la  paroi  da  lymphatique,  par  suite  du 
contact  du  tampon  de  cellules  cancéreuses  qui  le  remplit. 

Avant  de  décrire  les  changements  produits  par  la  maladie, 
nous  désirons  insister  sur  la  grande  valeur  des  solutions 
d'or  et  d'argent  comme  indice  de  la  vitalité  des  cellules  et 
des  tissus  sur  lesquels  on  les  fait  agir. 

Lorsqu'on  soumet  un  tissu  vivant  au  procédé  déjà  indiqué, 
on  trouve  les  cellules  fixes,  et  surtout  les  cellules  lympha- 
tiques GO  migratoires,  dans  le  tissu  normal,  et  môme  tout 
près  des  tumeurs,  étoilées  et  d'un  blanc  éclatant  sur  un 
fond  bleu  de  tissu  gélatineux,  comme  si  elles  eussent  été 
capables  de  résister  à  l'imbibition  de  ces  solutions.  A  mesure 
cependant  que  nous  pénétrons  dans  la  zone  malade,  les 
cellules  changent  entièrement  d'aspect  ;  elles  ne  sont  plus 
étoilées;  elles  prennent  une  teinte  d'un  brun  indécis  sur  un 
fond  brun,  et  elles  ont  une  définition  si  peu  accusée  qu'on 
a  de  la  peine  à  les  reconnaître.  II  est  évident  qu'elles  n'ont 
pu  résister  à  l'imbibition  immédiate  de  la  solution  d'argent, 
qu'elles  donnent  enfin  à  peu  près  la  même  réaction  que  les 
cellules  mortes.  Cette  réaction  parait  démontrer  qu'après 
avoir  subi  l'infection  cancéreuse,  les  cellules  perdent  Jeur 
faculté  de  locomotion,  de  même  que  celle  de  pousser  des 
prolongements,  bien  que  l'on  ait  plus  d'une  fois  afllrmé  le 
contraire. 

La  théorie  reçue  de  l'infection  cancéreuse  par  des  cellules 
cancéreuses  migratoires  serait  donc  dénuée  de  fondement, 
et  l'action  exercée  par  l'argent  et  par  l'or  sur  l'endothéUum 
des  lymphatiques  doit  être  regardée  comme  la  clé  de  l'infeclicn 
primaire  des  lymphatiques  et  du  développement  autour  de 
ces  lymphatiques  de  tumeurs  secondaires. 

Ayant  montré  les  lymphatiques  dans  une  partie  presque 
saine,  nous  passons  a.  une  partie  de  la  même  préparation  où 
l'on  découvre  les  premières  traces  du  processus  patholo- 
gique que  nous  étudions. 

Sur  la  figures,  on  voit,  à  chaque  extrémité  du  lymphatique, 
les  lignes  crénelées  indiquant  les  jointures  des  ceUules  endo- 
thélîales  de  la  paroi  plus  ou  moins  nettement  définies.  Vers 
le  centre  du  champ,  cependant,  onne  reconnaît  plus  ces  lignes 
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cténeléeé,  mâi8  à  leuf  place  on  voit  les  conloul^  plus  ou 
moins  arrondis  de  cellules  cancéreuses  à  moitié  effecées.  Ce 
sont  les  cellulea  cancéreuses  composant  le  tampon  à  l'inlêrieur 
du  lymphatique  rendues  visibles  par  le  fait  de  la  transparence 
acquise  paf  les  cellules  endothûliales  de  la  paroi,  lesquelles 
se  sont,  pour  ainsi  dire,  vitrifiées  on  cédant  à  l'influencé  can- 
céreuses. Ces  cellules  pariétales  sont  maintenant  capables 
de  reporter  l'infection  sur  les  cellules  migratoires  qui  s'en 
approchent. 

Sur  la  figure  5,  on  trouve  une  condition  plus  avancée  de 
l'infecUon  de  la  paroi  lymphatique.  Celte  figure  montre  le 
bord  d'une  tumeur  secondaire  qui  a  déjà  atteint  un  dévelop- 
pement considérable.  Au  bord  de  la  tumeur  se  trouve  un 
plexus  de  vaisseaux  sanguins  d'où  sortent  des  cellules  lym- 
phatiques a  en  train  de  passer  d'une  manière  caractéristique 
vers  la  tumeur  b,  qui  les  attire,  sans  doute  par  l'irritation 
que  cause  sa  présence.  Près  du  vaisseau  dont  elles  sont  pro- 
bablement sorties,  les  cellules  en  question  sont  blanches; 
mais  à  mesure  qu'elles  se  trouvent  incluses  dans  la  tumeur, 
elles  perdent  cette  propriété,  et  elles  prennent  l'apparence 
et  les  réactions  des  cellules  cancéreuses.  Au  centre  de  la 
tumeur,  et  traversant  la  masse  des  cellules  cancéreuses,  on 
peut  observer  des  faisceaux  de  muscles  lisses,  les  compres- 
sores  s.icculi  seharei  oa  muscles  pileux  c,  dont  les  contours 
d'un  hoir  bien  défini  se  détachent  encore  avec  précision  par 
l'efTet  de  la  solution  d'argent,  prouvant  ainsi  que  ces  cellules 
DU  ces  tissus  fixes,  bien  qu'environnés  de  cellules  cancéreuses, 
n'ont  point  encore  cédé  à  la  contagion.  On  peut  en  dire  autant 
dés  faisceaux  de  nerfs  d  revêtus  de  leur  gaine  endolhéliale. 

Aux  environs  de  cette  tumeur,  on  voit  un  lymphatique  e 
(}m  paraît  en  sortit*,  mais  qui  est  réellement  en  train  d'éf  re 
environné  par  les  cellules  cancéreuses  de  la  tumeur.  On  y 
Voit  les  cellules  êndothcliales  qui  en  forment  la  paroi  s'é  i 
carter  l'une  de  l'autre,  comme  si  la  paroi  crevait  par  l'efTet 
d'une  force  expansive  agissant  à  son  intérieur.  C'est  bien  ce 
qui  a  lieu  et  qiii  nous  hioutre  une  phase  plus  avancée  que 
celle  que  nous  voyons  sur  la  figure  2. 

Suivant  un  mode  que  nous  décrirons  plus  lard,  aussitôt 
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ipie  tes  ganglions  axillaires  se  fermant,  pnr  suite  de  l'infec- 
tion  cancéreuse,  les  cellules  lymphatiques  qui  descendent  les 
lymphatiques  vers  les  ganglions,  ne  pouvant  plus  les  tra- 
verser, y  forment  un  tampon  de  cellules  lymphatiques. 
L'iDfection  cancéreuse  se  répand  ensuite  dans  ce  tampon 
du  côtâ  des  ganglions  cancéreux  et  dans  un  sens  contraire 
au  courant  de  la  lymphe.  Au  début  de  cette  infection,  les  cel- 
lules lymphatiques  ont  leur  grandeur  naturelle  ;  mais  bientôt 
elles  se  gonflent  et  grandissent  jusqu'à  environ  deux  cents 
fois  leur  dimension  primitive,  comme  cela  se  voit,  du  reste, 
en  comparant  a  avec  h,  figure  13. 

Il  s'ensuit  donc  que  les  cellules  du  tampon  cancéreux 
peuvent  bien  Infecter  les  cellules  endothéliales  de  la  paroi  du 
îj-mpalhique  avant  même  de  la  faire  crever  (%.  3),  mais 
qu'ensuite  ces  cellules  du  tampon,  en  grandissant,  peuvent 
détruire  la  paroi  en  en  écartant  les  cellules  endothéliales 
les  unes  des  autres,  peut-être  même  avant  que  ces  dernières 
se  trouvent  infectées,  comme  cela  se  voit  en  e,  figure  5  ;  ot 
voilà  les  seules  ouvertures,  bouches,  trous  ou  stomates,  que 
l'on  trouve  dans  ces  parois  à  la  suite  de  l'infection  cancéreuse. 
Le  changement  que  nous  venons  de  décrire  dans  les  cellules 
de  la  paroi  lymphatique  peut  être  étudié  sous  un  autre  point 
de  vue  dans  les  coupes  perpendiculaires  à  la  surface  de  la 
peau,  où  l'on  voit  (%.  7  et  8)  des  lymphatiques  coupés  dans 
les  denx  sens,  c'est-à-dire  longitudinalement  et  transversa- 
lement. 

Dans  ces  lymphatiques,  quelques-uns  des  noyaux  des  cel- 
lules endothéliales  de  la  paroi  présentent  des  apparences 
normales,  tandis  que  d'autres,  <v,  figure  8,  se  présentent 
dans  un  état  de  gonflement  plus  ou  moins  prononcé,  étant 
devenus  plus  transparents  sous  l'influence  de  l'infection  can- 
céreuse. 

On  comprend,  en  examinant  ces  préparations,  qu'un  état 
de  maladie  tel  que  celui-ci  rend  beaucoup  plus  facile  l'étude 
des  relations  et  des  propriétés  des  lymphatiques  ;  car  grâce  à 
la  dureté  squirrheuse  de  tous  les  tissus,  ainsi  qu'au  tampon 
de  cellules  cancéreuses,  les  lymphatiques  n'ont  pas  pu  s'af^ 
ràsser. 
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Le  tampon  en  question  est  fort  tenace,  ainsi  que  le  dé- 
montre la  figure  i,  où  une  coupe  perpendiculaire  a  passé  des 
deux  côtés  d'un  lymphatique,  en  séparant,  pour  ainsi  dire,  la 
partie  de  la  peau  au-dessus  du  lymphatique  de  la  partie  qui 
se  trouve  en  dessous,  el  cependant,  quoique  ces  deux  parties 
se  soient  également  écartées  du  lymphatique,  le  tampon  qui 
le  remplit  a  été  assez  tenace  pour  résister  à  toutes  les  ma- 
nipulations subies  pendant  la  préparation,  et  il  est  demeuré 
presque  intact. 

Ayant  ainsi  démontré  comment  une  paroi  lymphatique 
devient  cancéreuse  en  subissant  l'infection  des  cellules  can- 
céreuses dont  le  tampon  est  formé,  nous  passons  à  la  consi- 
dération des  tumeurs  cancéreuses  secondaires  et  de  leur  déve- 
veloppement  autour  d'une  paroi  lymphatique  infectée.  En 
premier  lieu,  nous  allons  expliquer  pourquoi  les  infections  se- 
condaires commencent  irrégulièrement  en  forme  de  petites 
tumeurs,  au  lieu  de  former  une  masse  continue  le  long  d'un 
lymphatique  malade.  D'abord  il  ne  faut  pas  oublier  la  ma- 
nière irrégulière  dont  les  lympathiques  et  les  vaisseaux  san- 
guins s'entre-cpoisent  (ûg.  i).  On  peut  voir  chez  tous  les 
mammifères,  ainsi  que  chez  l'homme,  que,  tandis  que  les 
espaces  blancs  étoiles  qui  représentent  dans  nos  préparations 
les  cellules  lymphatiques  ou  migratoires,  et  auxquels  une 
hypothèse  erronée  a  prêté  le  rôle  de  radicules  lymphatiques, 
se  trouvent  en  grand  nombre  prés  des  vaisseaux  sanguins, 
d'où  elles  sont  probablement  sorties,  ils  font  presque  entiè- 
rement défaut  au  voisinage  des  parois  lymphatiques.  Là, 
cependant,  où  un  vaisseau  sanguin  traverse  un  lymphatique 
ou  s'en  approche,  les  cellules  migratoires  qui  se  trouvent 
dans  son  voisinage  viennent  tout  naturellement  toucher  aux 
parois  lymphatiques.  On  comprend  facilement  que,  si  la  paroi 
lymphatique  est  déjà  devenue  cancéreuse,  elle  infectera 
les  cellules  migratoires  dont  il  s'agit,  et  qu'ainsi  le  foyer 
d'une  nouvelle  tumeur  secondaire  se  trouve  formé.  Le  fait 
seul  de  la  formation  d'un  pareil  foyer,  et  l'irritation  qui  en 
résulte,  attire  un  cortège  nombreux  de  cellules  migratoires, 
qui  sortent  des  vaisseaux  sanguins  les  plus  rnpprochés,  de 
sorte  que  la  tumeur  s'accroît  par  l'accumulation  des  cellules 
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migratoires  nouvelles,  qui  deviennent  rapidement  cancé- 
renses  et  qui  forment  bîentût  une  partie  intégrale  de  la 
tumeur.  A  la  partie  inférieure  de  la  0gure  10,  se  trouvent 
deux  vaisseaux  sanguins  ti,  a,  coupés  transversalement,  et 
autour  d'eux  se  sont  pressées  un  très  grand  nombre  de 
cellules  lymphatiques  ou  migratoires  que  l'on  voit  monter 
vers  les  lymphatiques  tamponnés  de  cellules  cancéreuses 
situés  entre  les  vaisseaux  sanguins  et  l'épidémie.  La  paroi 
du  lymphatique  est  évidemment  cancéreuse,  et  elle  a  déjà 
infecté  les  cellules  migratoires  les  plus-rapprochées,  qui,  elles 
aussi,  sont  devenues  cancéreuses  ;  et  l'on  peut  suivre  l'infec- 
tion, à  partir  du  lymphatique  qui  en  est  le  point  de  départ, 
jusque  dans  les  masses  de  cellules  migratoires  récemment 
arrivées.  Il  s'agit  ici  de  la  formation  d'une  tumeur  secon- 
daire se  développant  d'un  lymphatique  cancéreux.  Plus  loin 
(Sff.  A,  b),  on  voit  une  tumeur  semblable,  mais  dans  un  état 
plus  avancé,  qui  est  en  train  de  se  développer  autour  d'un 
lymphatique  superficiel..  Un  grand  nombre  de  ces  petites  tu- 
meurs se  développent  isolément  le  long  des  lymphatiques 
malades,  pour  se  confondre  plus  tard  en  formant  des  tumeurs 
plus  considérables. 

Il  ne  faut  cependant  pas  croire  que  partout  où  l'on  trouve 
rapprochés  l'une  de  l'autre  une  tumeur  et  un  lymphatique, 
l'une  se  soit  nécessairement  développée  de  l'autre.  Nous 
voyons  quelquefois  {b,  ftij.  9)  une  grosse  tumeur,  laquelle 
venant  d'en  has  s'accroît  dans  la  direction  des  lymphatiques 
coupés  transversalement  a,  a'  qui  y  sont  figurés.  Ceux-ci 
étaient  déjà  tamponnés  de  cellules  cancéreuses,  et  la  grosse 
tumeur  montée  au  niveau  d'tf  est  en  train  de  l'envelopper 
dans  la  masse  cancéreuse  dont  on  ne  pourra  plus  le  distin- 
guer. Cette  observation  nous  apprend  que,  règle  générale, 
les  tumeurs  secondaires  n'infectent  point  les  lymphatiques  du 
voisinage,  ceux-ci  élant  déjà  remplis  de  cellules  cancéreuses 
longtemps  avant  ([ue  les  tumeurs  ne  soient  arrivées  à  leur 
niveau,  ce  qui  se  voit,  du  reste,  à  e,  figure  5. 

Un  point  très  évident,  de  la  plus  haute  importance,  et  (|ue 
l'on  peut  constater  à  l'œil  nu,  c'est  que,  quoique  les  lympha- 
tiques entre  la  tumeur  primitive  et  les  ganglions  lymphati- 
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ques  les  plus  proches  soient  les  premiers  à  subir  l'infection 
cancéreuse,  et  que  l'on  voie  les  premières  tumeurs  secon- 
daires se  développer  le  long  de  ces  lymphatiques,  cependant, 
plus  tard,  il  y  a  un  développement  de  petites  tumeurs  exacte- 
ment pareilles  de  l'autre  côté  de  la  tumeur  primitive,  c'est- 
à-dire  dans  une  direction  opposée  à  celle  du  courant  delà 
lymphe.  On  sait  que  le  premier  résultat  de  l'inreclion  des 
lymphatiques,  c'est  que  les  ganglions  où  aboutissent  ceux-ci 
ferment,  pour  ainsi  dire,  la  porte  de  sortie,  faisant  ainsi 
obstacle  au  passage  de  matières  (ou  de  cellules)  infectantes 
dans  la  circulation  générale.  Par  conséquent,  les  cellules 
lymphatiques  ou  migratoires  charriées  par  la  lymphe  étant 
arrêtées  et  retenues  dans  le  ganglion  lymphatique,  elles  y 
sont  au  contact  des  cellules  malades  retenues  dans  le  gan- 
glion, et  il  arrive  que  ces  cellules  saines,  subissant  la  conla- 
ipon  des  cellules  malades,  y  cèdent  et  deviennent  à  leur  tour 
cancéreuses. 

Par  suite  de  l'arrivée  continuelle  de  cellules  lymphatiques 
nouvelles,  le  tampon  qui  remplit  la  lumière  du  lymphatique 
s'allonge  graduellement,  et  il  finit  par  loucher  à  la  tumeur 
primitive.  Toutes  les  cellules  dont  se  compose  le  tampon 
deviennent,  parla  suite,  cancéreuses,encédantà  la  contagion 
qui  s'étend  peu  à  peu  des  cellules  malades  retenues  dans  le 
ganglion.  Mais  l'accumulation  de  cellules  qui  se  fait  dans  les 
lymphatiques  ne  s'arrête  point  à  la  tumeur  primitive  ;  elle  la 
dépasse,  et  on  trouve  les  lymphatiques  au  delà  de  celle-ci 
tamponnés  de  la  mémo  manière,  mais  plus  tard  que  ceux  qui 
se  trouvent  entre  la  tumeur  et  les  ganglions  lymphatiques 
les  plus  rapprochés.  Ainsi  s'explique  la  formation  de  tumeurs 
secondaires  du  côté  périphérique  du  site  premier  de  la 
maladie.  Une  coupe  de  la  peau,  parallèlement  à  la  surface, 
ligure  6,  montre,  à  l'aide  du  microscope  binoculaire,  les  lym- 
phatiques du  côté  périphérique  d'une  tumeur  secondaire 
remplis  de  cellules  cancéreuses.  Le  lymphatique  principal  c, 
descend  en  passant  par  la  tumeur  dans  une  direction  oblique, 
ou,  en  d'autres  mots,  la  tumeur  se  développe  du  lymphatique 
et  monte  à  côté  de  celui-ci. 

Les  faits  importants  que  nous  venons  d'exposer  ne  man- 
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queroni  pas  de  modifler  le  traitement  opératoire  du  carcinome 
employé  de  nos  jours,  car  il  est  clair  que  ce  traitement  no 
correspond  plus  aux  indications  de  la  maladie.  Le  chirurgien 
enlève,  par  exemple,  une  tumeur  cancéreuse  du  sein,  et,  s'il 
découvre  des  ganglions  engorgés,  il  les  enlève  également; 
mais  i)  ne  songe  point  à  enlever  les  vaisseaux  lymphatiques 
remplis  de  cellules  cancéreuses  qui  relient  la  tumeur  aux 
ganglions,  ou  qui  s'étendent  peut-être  jusqu'à  une  certaine 
distance  de  la  tumeur  du  côté  périphérique.  Nous  avons 
cependant  vu  se  développer  de  ces  lymphatiques  des  tumeurs 
secondaires,  et  si  on  laisse  ceux-ci  en  place,  comme  un  foyer 
de  maladie,  y  a-t-il  lieu  de  s'étonner  si,  comme  le  dil  Paget, 
i)  y  a  récidive  après  l'opération  499  fois  sur  500.  Avant  d'en- 
gager la  discussion  sur  la  récidivité  spécifique  de  ces  tumeurs, 
non  seulement  devrait-on  faire  des  préparations  mioroscopi- 
qnes  montrant  les  lymphatiques  coupés  transversalement  de 
chaque  côté  de  la  tumeur,  mais  on  devrait  enoore  enlever  les 
ganglions  axilleires  les  plus  rapprochés  des  ganglions 
engorgés,  afin  de  les  soumettre,  eux  aussi,  à  un  examen  mi- 
croscopique rigoureux.  Il  nous  est  arrivé  h  nous-mêmes  de 
prendre  ce  que  nous  croyions  être  un  ganglion  sain  qui  se 
trouvait  du  côté  central  (par  rapport  au  centre  de  la  circula- 
tion) des  ganglions  malades,  et  d'acquérir  plus  tard,  au  moyen 
de  l'examen  microscopique,  la  certitude  que  ce  ganglion 
(%.  11, 12  et  13),  apparemment  sain,  était  déjà  jusqu'à  un 
certain  point  cancéreux.  Il  est  évident  que  des  précautions 
aussi  minutieuses  ne  sont  possibles  que  dans  un  nombre 
restreint  de  cas,  mais  elles  ne  doivent  jamais  être  négligées 
lorsqu'il  y  a  espoir  de  sauver  une  vie  précieuse. 

Nous  avons  vu  que  les  tumeurs  cancéreuses  sont  composées, 
en  grande  partie,  de  cellules  migratoires  ou  lymphatique».  Les 
tissus  fixes  cependant  y  ont  aussi  leur  part.  P.e  même  que 
Dous  avons  vu  infecter  les  cellules  voisines  par  les  cellules  à 
l'intérieur  des  lymphatiques  et  par  celles  des  parois,  de  même 
les  tissus  fixes  deviennent  malades,  lorsqu'ils  ont  été  exposés 
pmdant  un  temps  plus  ou  moins  long  à  la  contagion  des  cel- 
lules migratoires  devenues  cancéreuses.  De  plus,  chaque 
espèce  de  cellule  fixe  parait  avoir  une  réceptivité  qui  lui  est 
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propre  pour  l'infection  cancéreuse.  Nos  préparations  le  prou- 
veat  d'une  manière  très  évidente.  Il  suffira  de  quelques 
exemples  pour  montrer  la  réceptivité  variable  des  cellules 
fixes  exposées  à  l'infection  cancéreuse. 

Far  exemple,  les  cellules  des  glandes  sudoi-ipares  sont  les 
plus  susceptibles  de  toutes  les  cellules  Tixes  à  l'influence  can- 
céreuse. Après  elles,  viennent  les  éléments  endothéliaux,  et 
nous  faisions  observer  que  l'endothélium  qui  tapisse  les 
vaisseaux  sanguins  parait  être  plus  susceptible  que  celui  qui 
tapisse  les  lymphatiques.  On  peut  voir  cela  dans  plusieurs 
de  nos  préparations  (li(/.  9,  c).  En  regardant  ce  dessin,  on 
voit  les  noyaux  de  l'endothélium  des  vaisseaux  sanguins 
fort  gonflés.  Ils  ont  cependant  gardé  leur  forme  et  leur  posi- 
tion premières,  tout  en  subissant  un  changement  de  pro- 
priétés physiques  ;  les  cellules  endothéliales  ne  sont  plus  ni 
contractiles,  ni  élastiques,  mais  elles  constituent  aux  vais- 
seaux dilatés  une  tunique  rigide.  C'est  là  une  condition 
qui  leur  est  commune,  soit  qu'elles  appartiennent  à  des 
vaisseaux  sanguins,  aux  vaisseaux  ou  aux  ganglions  lym- 
phatiques. Nous  y  reviendrons  plus  tard. 

Les  fibres,  ou  pour  mieux  dire,  les  cellules  des  muscles 
lisses,  opposent  â  l'action  cancéreuse  une  résistance  plus 
grande,  mais  elles  y  cèdent  cependant  à  la  longue.  Nous  les 
avons  déjà  vues,  dans  une  préparation  â  l'or  et  à  l'argent 
{fiff.  5),  se  détacher,  fermes  et  saines,  de  la  masse  de  cellules 
cancéreuses  composant  une  tumeur.  Dans  d'autres  prépara- 
tions on  les  voit  se  transformer  de  la  même  manière  que  les 
cellules  des  glandes  sudoripares  devenues  cancéreuses.  Bref, 
les  cellules  musculaires  grossissentet  deviennent  plus  trans- 
parentes, tandis  que  leurs  noyaux  subissent  le  changement 
que  nous  avons  déjà  décrit  ;  mais  tout  en  se  transformant,  ces 
cellules  gardent  leurs  formes  primitives,  et  c'est  ainsi  que  des 
tissus  fixes,  d'apparences  très  différentes,  devenus  cancéreux, 
prêtent  aux  cellules  cancéreuses  des  formes  tellement  variées. 
Les  cellules  musculaires,  en  devenant  cancéreuses,  perdent 
leur  contractilité  ;  elles  retiennent  bien  leur  position  sur  la 
paroi  des  vaisseaux  sanguins  dilatés,  mais  elles  ne  remplis- 
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sent  plus  leur  foactîoQ  d'ea  diminuer,  en  se  contractant,  le 
calibre. 

Les  changements  qui  s'opèrent  dans  les  ganglions  lympha- 
tiques sont  d'un  très  grand  intérêt,  car  l'on  y  peut  étudier, 
mieux  que  partout  ailleurs,  les  transformations  graduelles 
qui  s'effectuent  dans  les  parois  et  dans  les  cellules  lymphati- 
ques infectées.  On  sait  qu'aux  premiers  temps  de  l'anatomie 
microscopique,  Hewson  émit  l'opinion  que  le  rétmihim  que 
l'on  voit  en  regardant  une  coupe  mince  d'un  ganglion  lym- 
phatique, représentait  les  parois  minces  d'un  rete  mirabile  de 
vaisseaux  lymphatiques.  Plus  tard  KôlHker.  et  avec  lui  les 
histologistes  allemands,  en  examinant  les  différentes  parties 
du  réticuhim,  y  ont  cru  trouver  le  type  d'un  tissu  nouveau 
composé  de  cellules  étoilées  ayant  entre  elles  des  anastomo- 
ses. Plus  récemment  encore,  Ranvier  a  démontré  que  le  réti- 
culiim  consistait  en  des  fibres  recouvertes  de  cellules  endo- 
Ihéliales,  et  qu'il  pourrait  être  comparé  à  l'épiploon.  Nous 
partageons  d'une  manière  générale  les  opinions  émises  là- 
dessus  par  cet  histologiste  éminent.  Dans  les  derniers 
temps,  cependant,  nous  avons  porté  plus  loin  nos  i-echeitshea 
sur  le  même  tissu,  et  nous  avons  la  conviction  bien  arrêtée 
que  Hewson  avait  raison  contre  tous  les  autres.  Ranvier  a 
parfaitement  raison  sous  le  rapport  anatomique ,  mais  nous 
croyons  mal  fondée  l'analogie  qu'il  voit  entre  le  réticulum  et 
répiploon.  Si  l'on  se  sert  d'un  microscope  binoculaire,  qui  mon- 
tre le  ré/ica/um  en  pei-spective,  on  est  forcé  de  reconnaître 
qu'il  ne  s'y  trouve  point  autre  chose  que  les  cellules  endo- 
Ihéliales  qui  composent  à  elles  seules  la  paroi  des  canaux 
lymphatiques,  avec,  peut-être,  une  toute  petite  quantité  de 
gélatine  qui  les  relie  ensemble.  Notre  méthode  de  prépara- 
tion différencie,  on  ne  peut  plus  nettement,  les  noyaux  des 
parois  endothëliales (.f ,  ûgAi)  d'avec  les  noyaux  des  cellules 
lymphatiques  dont  les  vaisseaux  lymphatiques  sont  ordinai- 
rement remplis.  Sur  nos  coupes  transversales  des  ganglions 
lymphatiques,  on  peut  suivre  toutes  les  phases  de  la  formation 
cancéreuse,  depuis  les  premiers  changements  subis  par  l'en- 
dothélium  qui  forme  les  parois  de  ces  espaces,  et  nous  faisons 
observer  que,  bien  que  les  noyaux  se  soient  fort  gonflés,  et 
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que  l'on  rencontre  une  formation  nouvelle  endogène  de  nu- 
cléoles, néanmoins  la  cellule  a  conservé  ses  caraclères  propres, 
ce  qui,  du  reste,  est  vrai  de  toutes  les  cellules  Qxes  devenues 
cancéreuses  que  nous  avons  étudiées.  Les  espaces  dont  nous 
parlons  sont  dilatés  par  le  fait  de  l'énorme  croissance  prise 
par  chaque  cellule  lymphatique  {b,  ûg.  13),  et  nous  rencon- 
trons des  espaces  lymphatiques  (%.  12)  qui  ont  crevé  en 
conséquence. 

L'histoire  tout  entière  de  la  cellule  lymphatique  ou  migra- 
toire devenue  cancéreuse  peut  être  suivie  avec  précision  dans 
ces  espaces  lymphatiques.  Nous  devons  cependant  dire  que 
dans  ce  but  l'on  ne  doit  employer  que  des  préparations  con- 
servées dans  la  glycérine,  car,  bien  que  pour  servir  à  l'étude 
de  l'histologie  topographique  dusujet  qui  noua  occupe,  nous 
avons  inclu  des  préparations  en  vernis,  nous  reconnaissons 
que  l'état  véritable  de  la  cellule  ne  peut  être  étudiée  et 
appréciée  que  sur  des  préparations  conservées  dans  la  gly- 
cérine. 

Nous  n'ignorons  point  qu'il  existe  déjà  des  descriptions 
nombreuses  des  apparences  et  des  propriétés  des  cellules 
cancéreuses  ;  mais  nous  croyons,  d'après  les  études  que  nous 
en  avons  faites,  pouvoir  formuler  une  opinion  qui  diffère  de 
toutes  celtes  que  nous  avons  rencontrées  jusqu'ici.  Sur  la 
figure  13,  on  peut  suivre  les  métamorphoses  de  la  cellule, 
depuis  la  cellule  lymphatique  normale  a  en  bas  de  la  figure 
jusqu'à  la  cellule  cancéreuse  parfaitement  développée  b,  en 
haut  de  la  même  figure,  laquelle  d'après  les  mesures  que 
nous  avons  prises,  est  200  fois  plus  grande  que  la  cellule 
dont  elle  dérive.  Voici  en  quoi  consistent  ces  métamorphoses  : 
d'abord  nous  voyons  le  noyau  de  la  cellule  lymphatique  de- 
venir plus  gros,  tandis  que  le  protoplasma  augmente  et  de- 
vient plus  transparent,  ou,  plus  exactement  dit,  il  se  refuse 
plus  opiniâtrement  à  se  colorer.  Tantôt  nous  remarquons  à 
l'intérieur  du  noyau  des  petits  corps  semblables  à  des  nu- 
cléoles, mais  dont  le  grand  nombre  nous  laisse  dans  l'in- 
certitude si  ce  sont  des  nucléoles  ou  bien  des  .  corps  indé- 
pendants. I^  noyau  augmente  démesurément  et  sanâ  qu'il 
y  ait  augmentation  proportionnelle  du  proloplasma ;  et  dans 
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chaque  corps  nucléolaire  on  voit  apparaître  un  ou  plu< 
sieurs  points  distincts,  qui  ont  Pair  d'être  les  noyaux  de 
nucléoles.  Ceux-ci  se  colorent  d'une  manière  intense  par  rap- 
port au  noyau  originel  et  aux  corps  nuclcolaîres,  et  ils 
prennent  des  dimensions  telles  qu'il  est  probable  qu'il  existe 
à  leur  intérieur  encore  d'autres  points  qui  sont  obscurcis 
par  la  coloration  foncée  prise  par  ces  noyaux  mucloolaires. 

En  suivant  plus  loin  ces  métamorphoses,  nous  voyons  se 
fondre,  pour  ainsi  dire,  la  matière  protoplasmique  de  la  cel- 
lule, ce  qui  donne  origine  selon  toute  probabilité  au  jus 
cancéreux  des  écrivains  et  ce  qui  6te  aux  préparations  leur 
netteté  en  leur  donnant  des  apparences  brouillées  (%.  12).  La 
matière  protoplasmique  fondue,  le  noyau  de  la  cellule  con- 
stitue à  lui  seul  la  cellule  cancéreuse  parfaitement  dévelop- 
pée c,  c,  h.  Quelquefois,  lorsque  la  cellule  lymphatique 
avait  deux  noyaux,  les  deux  noyaux,  en  se  développant  don- 
nent naissance  Â  deux  cellules  cancéreuses  d.  Nous  ne  sau- 
rions dire  jusqu'à  quel  point  ce  mode  particuherde  formation 
endogène  s'applique  aux  cellules  animales  en  général:  mais 
ici  nous  sommes  forcés  de  reconnaître  que  c'est  le  noyau  de 
ta  cellule  lymphatique  qui  forme  la  nouvelle  cellule  à  type 
din'érent  qui  s'y  présente  pourvue  de  ses  noyaux,  et  de  ses 
nucléoles.  Au  pourtour  de  ces  cellules  on  voit  souvent  un 
anneau  pourvu  d'un  noyau  ou  d'un  petit  groupe  de  corps  nu- 
cléolaires  d.  Ce  sont  les  noyaux  devenus  cancéreux  des  cel- 
lules endothéliales  qui  composent  la  paroi  ou  la  niembrana 
Jimitans  des  lymphatiques,  à  l'intérieur  desquelles  les  cel- 
lules lymphatiques  ont  pris  le  développement  cancéreux,  et, 
par  conséquent,  l'anneau  en  question  ne  forme  point  partie 
des  cellules  lymphatiques  cancéreuses. 

Sous  un  rapport  important,  le  cas  que  nous  venons  de 
décrire  de  véritable  carcinome  de  la  peaii  différait  entière- 
ment des  cancroidcs  ou  des  épithéliomes.  Nous  n'avons 
trouvé  nulle  part  de  cellules  épidermiques  attaquées  par  le 
carcinome.  Au  contraire,  ces  cellules- lé  ont  péri  et  se  sont 
détachées  par  une  espèce  de  gangrène  humide,  ce  qui  était 
évidemment  dû  à  la  quantité  de  liquide  qui  s'échappait  des 
vaisseaux  sanguins  dilatés,  et  à  l'état  tamponné  des  lym- 
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phatiques,  ce  qui  entretenait  à  la  surface  de  la  peaa  une 
telle  humidité  que  les  cellules  épidermiques  étaient  macérées 
et  se  détachaient  facilement.  De  plus  ,  la  maladie  se  déve- 
loppait spécialement  aux  dépens  des  éléments  embryon- 
naires ;  commençant  au  niveau  des  lymphatiques,  elle  se  pro- 
pageait vers  la  surface,  tandis  que  l'épithéliome  est  une 
maladie  qui  attaque  les  cellules  flxes  de  l'épiderme,  et  qui  des- 
cend à  travers  la  peau  pour  infecter  plus  tard  les  lymphatiques, 
probablement  de  la  manière  que  nous  venons  de  décrire. 

Nous  n'ignorons  point  que  Kôster ,  que  l'on  cite  comme 
une  autorité  en  ce  qui  concerne  les  relations  des  épithéliomes 
et  des  lymphatiques,  dérive  les  globules  épidermiques  des 
lymphatiques  sous-jacents.  Heureusement  il  donne  des  des- 
sins qui  ont  été  copiés  par  divers  auteurs,  et,  après  les 
avoir  étudiés,  nous  croyons  pouvoir  afTirmer  que  les  parties 
auxquelles  il  donne  le  nom  de  lymphatiques  ne  sont  point  des 
lymphatiques,  mais  tout  simplement  les  sillons  qui  existent 
normalement  entre  les  bases  des  papilles,  remphs  de  cellules 
épidermiques,  ce  qui  infirme  sa  théorie  tout  entière . 

Nous  avons  préféré  donner  tout  simplement  le  nom  de 
carcinome  â  la  maladie  qui  nous  occupe,  en  conservant  au 
mot  de  carcinome  sa  signification  la  plus  étendue. 

Avant  de  terminer  ce  mémoire,  nous  désirons  revenir  sur  un 
point  qui  se  trouve  indiqué  dans  la  première  partie,  c'est-à- 
dire  l'infection  primitive  des  vaisseaux  lymphatiques.  C'est 
là  une  question  qu'il  sera  toujours  difficile  de  résoudre,  mais 
les  analogies  et  les  faits  nombreux  que  nous  rapportons  nous 
donnent  peut-être  le  droit  de  présenter  notre  hypothèse  â  ce 
sujet.  Nous  pensons  que  l'infection  primitive  est  tout  simple- 
ment l'inversion  du  processus  que  nous  avons  déjà  décrit. 
Nous  fondant  sur.les  analogies  que  nous  venons  d'exposer, 
nous  croyons  que  le  carcinome  s'était  développé  primitive- 
ment au  voisinage  ou  â  l'intérieur  d'une  ou  de  plusieurs 
glandes  sudoripares  situées  à  la  base  de  la  verrue  pigmentée 
liée,  et  que  la  première  impulsion  vers  le  carcinome  fut 
donnée  par  l'état  inflammatoire  survenu  à  la  suite  de  la  liga- 
ture de  la  verrue.  Quoique  les  lymphatiques ,  comme  nous 
l'avons  déjà  démontré  ailleurs,  n'entrent  point  dans  le  glo- 
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ménile  de  la  glaude  sudoripare,  il  en  existe  cependant  à  cali- 
bre coDsidérable  immédiatement  au  delà  de  ce  que  l'oa  pour- 
rait appeler  la  capsule  de  la  glande,  et,  par  conséquent,  le  dé- 
veloppement du  carcinome  dans  une  ou  dans  plusieurs  glomé- 
niles  auraitpour  résultat  la  compression,  qui  pourrait  aller  jus- 
qu'à l'oblilération  de  leur  lumière.  Nous  avons  vu  dans  plu- 
sieurs de  nos  préparations  s'accomplir  cette  compression,  et 
le  déplacement  qui  en  résulte,  à  l'égard  de  diverses  parties, 
tels  que  poils,  muscles  pileux,  et  sacs  sébacés,  et  on  ne  peut 
douter  que  le  même  effet  ne  se  produisit  également  sur  les 
lymphatiques.  Or,  la  compression  de  ces  lymphatiques,  à  un 
point  ou  à  des  points  donnés,  amènerait  la  formation  de  culs- 
de-sac,  les  uns  du  côté  périphérique ,  les  autres  du  côté 
central  de  l'obsiruclion.  Dans  ces  culs-de-sac  se  ferait  né- 
cessairement une  accumulation  énorme  de  cellules  lympha- 
tiques. Les  cellules  de  la  tumeur  cancéreuse  ne  manque- 
raient pas  d'infecter,  par  pression  directe  contre  les  pa- 
rois du  lymphatique,  les  cellules  dont  celles-ci  se  composent, 
et  la  paroi  malade  infecterait  à  son  tour  les  cellules  lympha- 
tiques remplissant  les  cùls-de-sac,  procédé  inverse  de  celui 
que  nous  avons  déjà  démontré  comme  un  fait  positif.  Nous 
aurions  ainsi  une  infection  des  ganglions,  soit  par  le  débor- 
dement, au  moyen  des  anastomoses,  des  cellules  lymphati- 
ques devenues  cancéreuses  dans  le  cul-de-sac  périphérique, 
soit,  ce  qui  est  plus  probable,  par  le  détachement  des  cellules 
lymphatiques  devenues  également  cancéreuses,  du  cul-de-sac 
central.  Dans  l'un  ou  l'autre  cas  les  cellules  seraient  char- 
riées par  la  lymphe  vers  les  ganglions;  ceux-ci,en  leur  qua- 
lité de  valvules  automatiques  ou  de  flltres,3e  fermeraient 
pour  empêcher  l'entrée  des  cellules  infectées  dans  la  circu- 
lation générale.  Nous  avons  déjà  vu  ce  qui  en  résulte,  c'est-à* 
dire  que  les  vaisseaux  lymphatiques  se  tamponnent  de  cel- 
lules cancéreuses,  et  que  les  autres  effets  décrits  par  nous 
s'ensuivent. 

Pour  résumer  ce  que  nous  avons  trouvé  : 

i.  11  n'y  a  point  de  formation  nouvelle  de  vaisseaux  lym- 
phatiques au  sein  des  tumeurs  cancéreuses. 
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2.  Il  n'existe  point  dans  les  lymphatiques  des  stomates 
s'ouvrant  dans  les  tumeurs  cancéreuses. 

3.  Aussitôt  que  les  ganglions  sont  pris,  les  lymphatiques 
entre  ceux-ci  et  la  tumeur  sont  bloqués  par  un  tampon  de 
cellules  cancéreuses. 

i.  Ce  tampon  de  cellules  cancéreuses  s'étend  au  delà  du 
bord  périphérique  de  la  tumeur. 

5.  Les  tumeurs  Beoondairei  naiuenl  d'abord  des  lympha- 
tiques entre  la  tumeur  et  les  ganglions. 

6.  Les  tumeurs  secondaires  se  développent,  pins  tard,  des 
lymphatiques  tamponnés  de  cellules  cancéreuses  du  côté  pé- 
riphérique de  la  tumeur,  et  la  maladie  s'étend  par  conséquent 
en  tout  sens. 

7.  Les  cellules  de  la  paroi  lymphatique  sont  infectées 
par  les  cellules  cancéreuses  à  l'intérieur  des  lymphatiques. 

8.  Les  cellules  cancéreuses  de  la  paroi  lymphatique  in* 
feclent  les  cellules  migratoires  voisines  A  l'extérieur  de  la 
paroi,  et  ainsi  se  forme  le  foyer  d'une  tumeur  secondaire. 

9.  Nous  avançons,  à  titre  d'hypotnèse,  que  l'infection  pre- 
mière des  lymphatiques  n'est  que  l'inversion  du  processus 
décrit  sous  les  n"'  7  et  8. 

10.  Les  endroits  où  les  vaisseaux  sanguins  traversent  ou 
se  trouvent  en  contact  avec  les  lymphatiques  sont  des  pointe 
de  départ  pour  le  développement  de  tumeurs  secondaires. 

11 .  Dans  un  carcinome  de  la  peau,  un  nombre  considéra- 
ble de  ces  petites  tumeurs  secondaires  se  réunissent  pour 
former  de  grandes  masses  fongoïdes. 

là.  La  plus  grande  partie  de  ces  tumeurs  est  formée  de 
cellules  lymplialiques  ou  migratoires  devenues  cancéreuses. 

13.  Les  cellules  des  tissus  fixes,  ayant  subi  la  contagion 
des  cellules  lymphatiques  cancéreuses,  deviennent  elles- 
mêmes  cancéreuses  et  aident  à  la  formation  des  tumeurs. 

14.  Les  noyaux  seuls  des  cellules  fixes  changent  d'état 
dans  le  carcinome. 
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15.  La  substaace  de  la  cellule  garde,  en  général,  sa  forme, 
tout  ea  perdant  ses  propriétés  spéciâques  et  soa  aptitude  à 
fonctionner. 

16.  Le  noyau  de  la  cellule  lymphatique  devient  la  nouvelle 
callule  cancéreuse . 

17.  Les  vaisseaux  sftnguins  se  dilatent  et  perdent  leurs 
propriétés  contractiles. 

18.  Le  ganglion  lymphatiquen* est  autre  chosequ'un  organe 
A  clôture  automatique  pour  empocher  le  passage  de  sub- 
stances morbiflques  dans  la  circulation  générale. 

A  titre  d'hypothèse,  nous  offrons  l'eitpUcïition  suivante  de 
la  malignité  relative  des  tumeurs.  Dans  l'organisme  normal 
les  cellules  des  tissus  fixes  et  des  organes  impriment  leurs 
caractères  propres,  leur  nature  môme,  aux  cellules  embryon- 
aaires  qui  se  trouvent  très  près  d'elle.  Dans  le  carcinome 
quelques  cellules  Bxes  ou  migratoires  ayant  pris  à  un  point 
donné  une  croissance  et  une  vitalité  excessives,  acquièrent  la 
faculté  d'imprimer  leur  nature  propre  tant  aux  cellules  fixes 
qu'aux  cellules  migratoires  du  voisinage.  Dans  les  tUmetirs 
simples,  les  cellules  rai^^^atoires  seules  permettent  aux  cel- 
lules de  la  tumeur  de  leur  imprimer  leurs  caractères.  Si  les 
cellules  fixes  sont  à  même  de  repousser  l'inllUence  des  cel- 
lules infectées,  il  ne  peut  y  avoir  d'infection  des  cellules  des 
parois  lymphatiques  ou  de  leur  contenu,  et,  par  conséquent, 
il  n'y  a  ni  généralisation  de  l'iniluence  morbilique,  ni  mali- 
gnité fatale.  L'excès  d'influence  spécifique  d'une  cellule,  par 
rapport  aux  autres,  voici  le  facteur  principal  dans  toutes  les 
hypertrophies  et  dans  les  carcinomes. 


K-VPLECVTION  DRS  PLANCHES  III  ET  IV. 

Fin.  1.  ~  Monlre  gous  Un  (Hiblo  grossissemeol  l'élal  des  lymplialiques  de 
la  pcaa  silaés  au-desaus  du  bord  de  la  partie  malade  dans  un  cas  do 
Karcinome  primilir  de  la  peau.  Bien  qu'ils  soienl  remplis  de  cellules  cancâ- 
rcosn,  les  lympheliques  n'ont  encore  «ubi  aucun  changemenl,  ni  dans  leur 
ralibrc,  ni  dans  leur  dîalrJbulîon,  ni  dans  leur  condition  féaéttit.  La  rela- 
tion, ou  pluiût  lo  manque  de  rclHiion  i|u'oji  y  remarque  entre  les  lympha- 
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liqjea  et  les  vaisseaux  BiDguins,  fournil  la  clé  du  dÉveloppaniant  irrégulJer 
des  Dombreusea  tumeurs  cancéreuses  qui  se  Tonueut  suiour  des  Ijmpbi- 
tiqueB  remplis  de  cellules  cancéreuses.  —  ■  poils  ;  b  gtandes  sudoripsns; 
e  lymphatiques  ;  d  plexus  de  vaisseaux  singuîna  et  de  oerfs.  l/t&. 

FiG.  3.  —  Reproduit  sous  un  fort  grossissement  un  de  ces  lymphatiques. 
Bien  que  rempli  de  cellules  cancéreuses,  les  cellules  «ndolhéllsles  qui  en 
forment  la  paroi  unique,  sont  encore  saines.  —  ■  lymphatique;  b  nerf; 
c  vaisseau  sanguin  ;  la  substance  basais  est  supprimée.  1/100. 

Via,  S.  —  Provenant  de  la  mSme  préparation  que  llg.  !,  montre  un  lympha* 
tique  dont  les  cellules  endothélialeg  de  la  paroi  entre  r,  tl  d  sont  devenues 
cancéreuses,  en  subissant  l'infection  defl  cellules  cancéreuses  dont  il  est 
rempli.  Ces  cellules  endothtilales  ne  résistent  plus  I  l'aclion  de  l'argent  ei 
de  l'or,  et  leur  ciment  ne  se  dessine  plus  en  noir.  La  substance  des  cellules 
est  devenue  tellement  transparente  que  les  cellules  cancéreuses  noirâtres 
Eous-jacenles  sont  eplrevuss.  Cette  partie  de  la  paroi  est  à  m£me  d'infecter 
les  cellules  migratoires  qui  s'en  sont  rapprochées,  et  ainsi  se  forme  une 
tumeur  cancéreuse  secondaire-  —  a  endolbélium  sain  ;  l>  nerf  ;  e  vaissesa 
sanguin;  /glande  sudoripare.    l/lOO. 

Fie.  4.  —  Provenant  d'une  coupe  prise  perpendiculairement  à  la  surface  de 
la  peau  et  qui  traverse  le  bord  de  l'infection,  teinte  par  l'hsmatorïlin  et 
montée  dans  le  vernis,  montre  très  bien  la  nature  tenace  du  tampon  de 
cellules  cane ùreuse s  i  l'intérieur  du  lymphatique.  Le  rasoir  a  passé  de 
chaque  cSté  d'un  lymphatique  so  trouvant  dans  le  plan  de  In  coupe,  et 
quoique  le  tissu  dermique  au-dessus  et  au-dessous  du  lempon  s'en  soit  un 
peu  éloigné,  lo  tampon  de  cellules  reste  presque  entier.  A  gsuche  on  voit 
une  tumeur  secondaire  en  voie  de  développement  autour  du  lymphulique, 
rempli  de  cellules  cancéreuses,  qui  est  situé  au  centre  de  la  tumeur  dont  le 
mode  de  développement  peut  ûlre  vu  ï  un  degré  moins  avancé  dans  Qg.  10. 
—  n  épiderme;  c  tampon  de  celtutos  cancéreuses.  l/iA. 

Fia.  &.  —  Coupe  horizontale  de  la  peau  traitée  par  l'argent  et  l'or  el  conservée 
dans  la  glycérine,  montre  le  développement  des  cellules  cancéreuses  au  bord 


sanguins  d'où  passent  vers  la  tumeur  des  cellules  migratoires,  lesquelles 
grandissBUt  et  deviennent  cancéreuses.  —  e  muscles  pileux  encore  à  l'étal 
normal  ;  d  ftisceau  de  nerf  ;  b  cellules  cancéreuses  qui  forment  la  tumeur  ; 
c  lymphatique  dont  les  cellules  endoihéliales  de  la  paroi  sont  écartées  par 
le  gonflement  du  tampon  cancéreux.  1/100. 

Fto.  6. —  Coupe  horizontale  assez  épaisse  de  ta  peau,  traître  légi-renicnl  par  1b 
pyrogallate  de  fer  et  conservée  dans  le  vernis,  montre  une  petite  portion 
des  lymphatiques  superncïels  là  oii  le  rameau  efférenl  paraît  descendre  à 
travers  une  petite  tumeur  cancéreuse,  laquelle  cependant,  selon  toute  pro- 
babilité, s'est  développée  autour  du  lymphalique.  Quoiqu'il  n'existe  point 
d'autres  tumeurs  dans  le  voisinage  du  cûlé  périphérique,  les  lympliatiqiies 
sont  remplis  de  cellules  cancéreuses,  ce  qui  explique  le  développement  ds 
tumeurs  secondaires  autour  des  lymphatiques  du  rAK-  périphérique  de  la 
maladie  primitive.  »  tampon  cancéreux;  b  lumeursecondairc;  la  substance 
basais  est  supprimée.  1/SO. 
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Fh).  7  et  s.  —  ProTeDant  d'un*  ooupa  p«rp«Ddioiilaira  i  la  snrfsee  de  U  peau 
traitée  par  le  cannin  st  par  le  pf  rogallale  de  fer  el  consarvée  dans  le  vernis. 
On  y  voit  que  dans  dsH  Ijniphaliques  coupés  tranaversalement  et  long^tudinB' 
leiBeol,  et  remplis  de  eellulsB  cBDcérsuBse,  las  noyaux  des  cellules  «idolbé- 
liaks  pariétales  peuvent,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  demeurer 
inlacles.  Uens  flg.  8  quelques-une  des  noyaux  se  sont  un  peu  gonflés,  eo 
qui  montre  que  l'înreclion  cancéreuse  a  déjà  commencé.  —  a  noyaux  des 
cellulea  endothélialee  des  parois  des  lymphatiques;  b  tampons  de  cellules 
canoérausea  remplisMul  les  lymphatiques;  d  vaiseeani  sanguins;  e  épi- 
derme.  1/130. 

Fie.  S.  —  Provenant  de  la  même  préparation  que  Dg.  7  et  6,  montre  la 
partie  supérieure  d'une  grosse  tumeur  caucéreuse  qui  ae  doveloppo  d'en 
bas,  et  qui  vient  envelopper  les  deux  lymphatiques  tamponnés  do  cellules 
cancéreuses  qui  se  présentent  en  coupe  transversale.  On  ne  peut  dire  que 
celte  tumeur  infecte  secondairement  ces  lymphatiques,  puisque  ceux-ci  étaient 
déjà  infectés  de  dedans  avant  l'arrivée  de  la  tumeur  à  leur  niveau.  -  a 
lymphatique,  tamponné,  de  cellules  cancéreuses  ;  b  partie  supérieure  de  la 
tumeur;  g  vaisseau  sanguin  dont  les  noyaux  de  l'endothélium  pariétal  sont 
genllés  ;  e  épiderme.  1/iOO. 

Fia.  10.  —  Provenant  de  U  même  préparation  que  flg.  7,  8  el  9*.  montre  la 
mode  suivant  lequel  les  tumeurs  secondaires  se  dévelnppent  de  lymphatiques 
canréreux.  La  parai  du  lymphatique  que  l'on  y  voit  est  probablement  dans 
le  mSme  étal  que  celle  du  lymphatique  reproduit  dans  flg.  3.  Les  cellules  mi- 
gratoiras  qui  se  trouvant  dans  le  voisinago,  et  lesquelles  selon  toute  proba- 
bilité aoot  sorlies  des  vaisseaux  sanguins  saus-Jacenls,  ont  subi  l'infection 
de  U  paroi  cancéreuse.  Ainsi  se  forme,  en  peu  do  temps,  une  tumeur  bien 
déHoie.  —  a  vaisseaux  sanguins  entourés  d'une  mas^e  de  cellules  migia- 
(oires,  b,  e  cellules  migratoires  qui  ont  subi  rinfeclion  cancéreuse  ;  d  lym- 
phatique tamponné   de  cellules  cancéreuses  ;  e  épiderme.  1/130, 

Fia.  11  et  1!.  —  Provenant  d'une  coupe  d'un  ganglion  lymphatique,  aiillairo, 
traitée  par  te  carmin  et  le  pyrogallale  de  fer  et  conservée  dans  le  vernis, 
montrant  les  changements  subis  par  tes  cellules  endolhéliales  qui  formcnl 
les  parois  des  espaces  lymphatiques. 

FiR,  11.  —  Montra  une  partie  normale  de  la  coupe  oîi  les  deux  réacUts  colo- 
rants ont  teint  les  noyaux 'ondothétiaux  et  les  noyaux  des  cellules  migra- 
lobes  d'une  manière  différente.— a,  a  noyaux  de  l'endothélium  lymphatique; 
b  cellules  migratoires  se  trouvant  dans  les  espaces  lymphatiques;  e  vais- 
seau senguln.  1/SOO. 

FtG.  1!.  —  Provenant  du  même  champ  du  microscope  que  llg,  11  montre  une 
partie  cancéreuse  où  toutes  les  cellules  lymphatiques  ou  migratoires  deve- 
nues cancëreuaes  sont  tombées  des  mailles  à  cause  de  la  minceur  extrËme 
de  la  coupe,  ce  qui  laisse  entrevoir  les  callules  endothéliales  (a)  qui  forment 
les  parois  des  espaces  lymphatiques  toutes  devenues  cancéreuses. 

Fio.  13.  —  Montre  les  changements  subis  par  les  cellules  niigruloircs  du 
attm*  ganglion  dans  une  préparation  conservée  dans  la  glycérine.  On  voit  à  a 
une  cellule  migratoire  presque  normale,  e(  en  remontant  vers  le  haut  de  la 
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WB  Gsonoc  «t  riiANeBS  bluabeth  kosmi*. 

Ogun  oD  nmrquB  qu«  1*  MibvUnn  4«  la  c«llule  m  g«nfle  el  piraît  tn 
nnuHlir,  («Ddii  que  te  noyiu  se  eontle  en  mlnx  lempt,  et  on  rolt  m  dév«- 
lapfter,  à  MB  intirisur,  de*  oorpe  qui  pKnnem  AtJsMDoe  des  nucléoles  ou 
d'ftHirra  cantrH,  «t  i  l'inUKeur  da  om  norps  on  volt  i  leur  tour  appcraflro 
d'an(r«s  nadiolea  (I)  Plue  lard,  eomm*  à  c,  c,  t,  1a  eubatanea  gonflée  d*  In 
calhili  «q  rond  et  dltiHiraîl,  et  le  najtn  ainsi  libéra  devieal  la  cellule  eancd- 
nuse,  ou  cellule  géenie,  ou  nellute  mère  du  carcinome,  SOO  fois  plus 
grtade  qu'à  l'état  normal.  A  s  et  i  d  on  roit  des  grgupea  alloagne  de 
noyaux  au  pourtour  de  la  eellule  caneéreyee,  lotquels  appaMignaent  aux 
cellulss  endothélialcs  do  la  paroi  lymphatique,  A  /  on  voit  deux  nellules 
endothétiaUs  canciirsusea  de  la  même  préparation  qui  ont  été  di»BOciées. 
l/«50. 
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CONTailtUTION  A  L'ÉTUDE  m  LA  FORMATION 

DES  PUSTULES  ET  DES  VÉSICULES  SUE  LA  PEAU  ET  LES 

UUQUËU8ËS 

Pu  Bmmrl  UBMHS,  iAt«rae  <ke  hCpitrfux,  Ufê^U  et  seis^ee*. 
(PUochss  V  ET  Vl.) 


Tnvail  du  latioratoire  de  phTsiologîa  ei:périiii«BUl«  de  la  Fscnllâ. 


Avant  de  commencer  cette  étude,  il  nous  a  wfoblé  inipof -• 
tant  (vu  Vabieaco  pps&que  complète  d'hUtoriqua  «sr  ee  s^jet 
siinlér«fi«ant  à  Uot  d'é^rds),  do  faire  me  histoire  détaillée 
des  nombreuses  opinions  émises  sur  )â  inode  do  fonnatioa 
des  vésicules  et  postulas.  Noue  pourrons  aiosi  réunmer  et 
grouper,  «  la  fin  de  cette  partie  MbÛognplùquej  Im  dittereofâs 
tliéoriefl  émisse  sur  la  que$tioB. 

Lo(igl£mps  las  VËsiculee  et  les  pustules  Airepl  poocidéréei 
cocaïne  de  simples  soulèvement  de  Vépidarme  par  le  pus  et 
la  aérofiité  venus  du  dernv,  Cotitgn»  *  fmant  provenir  lu 
pu£ti|le  varioUque  d'uge  lésion  des  grande»  s^jèeéeie  et  de 
leur  conduit  ;  Deslandes  {i  )  4'uoe  altération  ém  sl«adw  Mido- 
ripares.  Uoe  grande  partie  des  ajiii»ar§  qui  wiivir.«nt,  antre 
autres  Bayer  et  Vcljwaa  les  fii«nt  «ié^er  d»nM  les  foIUcules 
pileux.  Toutefois,  dès  1S22,  AUlMirt  (i)  comàèite  les  pus- 
tules varioliques  comipe  eloisonoéfis.  Rayer  (i),  Fucjis  (5), 
Datcnuin  (6),  Simon  (1).  Disrenspraug  (fi)  mantreat  qu'à  la 
période  vésiculeuse,  la  pustule  varii^ique  présente  eneoi» 
après  l'enlèvemeat  de  l'épidâfaie  corné  uos  «saez  grands 
densité  et  un  ieulrege  «er>'é. 

<  Les  numéroa  places  à  calé  des  noms  dos  autour?  correapondeal  k  ceux 
<e  BMr«  tedtx  tâUM^ratthifuC'  ^'«Ir  Im  dwDNqBS  pagee  4b  ii»tM  némoira. 
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Baerensppung  faisait  provenir  ces  cloisons  de  la  réunion  de 
plusieurs  boutons  d'abord  séparés  ;  Simon,  avec  plus  de  jus- 
tesse, comme  nous  le  verrons,  les  attribuait  à  des  adhérences 
entre  la  couche  superQcielle  et  la  couche  profonde  de  l'épi- 
derme.  Mais  cette  structure  cloisonnée  de  la  pustule  n'était 
démontrée  par  ces  différents  auteurs  que  par  un  examen 
grossier  fait  à  l'œil  nu.  Luys  (0)  signale  également,  dans  la 
pustule  variolique,  une  sorte  de  réticulum  analogue  au  dis- 
que pseudo-membraneux  décrit  par  Rayer,  auquel  il  donne 
l'épithète  de  flbrineux,  épithéte  non  justifiée,  car  il  n'est  pas 
constitué  par  de  la  fibrine.  Limousin  de  Bergerac  {'10),  dé- 
crit aussi  ce  tissu  aréolaire  de  la  pustule  variolique,  mais 
simplement  macroscopiquement,  et  cela  après  l'excellente 
description  histologique  de  la  pustule  variolique  faite  par 
MM.  Auspilz  et  Basch. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  structure  réticulée  de  la  pustule  vario- 
lique est  dès  ce  moment  admise  par  la  grande  majorité  des 
auteurs.  Mais  les  dermatologistes  et  les  anatomo-patholo- 
gistes  émettent,  sur  le  mode  de  formation  du  réticulum,  des 
opinions  très  différentes. 

En  1863,  paraît  l'excellent  travail  de  MM.  Auspilz  et 
Dnsch  (11)  sur  l'anafomie  de  la  pustule  variolique.  Ces  auteurs 
prouvent  que  c'est  dans  le  corps  de  Malpighi  que  se  forme  le 
réticulum,  et  cette  opinion  no  tarde  pas  à  être  admise  par  la 
plupart  des  histologistes.  Pour  ces  auteurs,  l'origine  du  réti- 
culum est  extra-cellulaire.  Au  niveau  du  corps  de  Malpighi 
se  trouve  c  un  réseau  qui  occupe  une  grande  partie  de  la  lar- 
geur de  la  pustule  variolique,  mais  ne  gagne  que  peu  en  pro- 
fondeur. Ce  réseau  se  compose  de  tractus  d'aspect  filamen- 
teux qui  semblent  formés  par  des  cellules  de  la  couche  de 
Malpighi  hypertrophiée,  séparées  les  unes  des  autres,  refou- 
lées, aplaties.  En  effet,  l'on  constate  nettement  un  passage 
direct  de  ces  tractus  filamenteux,  aux  cellules  du  rele  Mal- 
pighi qui,  comme  nous  l'avons  dit,  englobent  le  réseau  en 
haut  et  sur  les  côtés.  L'on  reconnaît  nettement  sur  certains 
points  qu'ils  sont  composés  de  cellules  épidermiques  allon- 
gées, fusiformoe...  Les  mailles  du  réseau  ainsi  formé,  plus 
grandes  à  la  périphérie  qu'au  centre  de  la  pustule,  renferment 
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des  globules  de  pus.  On  y  trouve  de  grosses  cellules  rondes 
contenant  souvent  dans  leur  intérieur  de  10  à  SU  jeunes 
cellules.  Ceci  est  d'une  très  grande  importance  pour  l'explica- 
tion de  la  formation  du  pus  dans  le  rete  Malpighi,  quoique, 
de  même  que  Virchow  nous  n'ayons  pas  vu  de  multiplica- 
tion nucléaire  ou  cellulaire.  ■ 

Wedl  (12)  signale  vaguement  dans  In  vésicule  d'eczéma 
un  reticulum.  Biosarlcrki  (13)  considère  le  réseau  qu'il  décrit 
dans  l'eczéma  comme  d'origine  extra-cellulaire.  Ehstein  (14) 
se  rallie  à  l'opinion  de  Auspitz  et  Ba&ch  pour  l'origine  du 
reticulum  de  la  pustule  de  variole.  Il  explique  la  formation 
des  Iractus  les  plus  volumineux,  qui  parlent  des  espaces 
inlerpapillaires  pour  se  rendre  à  la  couche  cornée,  de  la  façon 
suivante  :  le  sérum  exsudé  par  les  vaisseaux  capillaires  des 
papilles  traverse  le  corps  de  Malpighi  verticalement,  se  trouve 
arrêté  par  la  couche  cornée.  Alors  il  détruit  ou  dilate  d'abord 
les  cellules  superficielles  du  corps  de  Malpighi  sous-jacentes 
à  celte  couche  cornée,  puis  les  cellules  plus  profondes.  Les 
espaces  interpapillaires  demeurent  longtemps  intacts  et  cons- 
tituent les  tractus  ;  ce  sont  les  Ebsteinische  Fiischer  des 
Allemands.  Jlebra  (15),  Neumnim  (16)  font  également  pro- 
venir le  reticulum  de  l'écartement  des  cellules  épidermiques 
par  le  liquide.  Klehs  (17)  et  avec  lui  plusieurs  auteurs  se 
dérobent  à  toute  explication  rie  l'origine  du  réseau  ;  Klebs 
semble  tendre  néanmoins  à  en  faire  un  processus  extra- 
cellulaire. 

En  1866,  notre  excellent  maître,  M.  Covnil  (18),  décrit  dans 
une  remarquable  monographie  la  structure  de  la  pustule 
variolique.  11  en  donne  une  description  qui  se  rapproche 
beaucoup  de  celle  de  MM.  Auspitz  et  Basch  et  de  cello  de 
Klebs.  Il  dit  que  «  si  l'on  examine  après  dissection  le  corps 
muqueux  de  Malpighi,  augmenté  de  volume  dans  la  vésicule, 
on  voit,  en  outre  des  leucocytes  libres,  des  cellules  pavi- 
menleuses  hypertrophiées,  remplies  d'un  liquide  granuleux, 
se  rapprochant  de  la  forme  sphérique.  Quelques-unes  de  ces 
cellules  possèdent  deux  ou  trois  noyaux  ovoïdes  pourvus  de 
nucléoles;  nous  avons  vu  plusieurs  fois  une  segmentation  évi- 
dente du  noyau.  D'autres  cellules  sont   devenues  vésiou- 
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leuses;  leur  membranoest  distendue  et  leur  forme  sphérique; 
elles  sont  transformées  en  une  cavité  à  paroi  mince  qui  con- 
tient un  liquide  dans  lequel  flottent  des  ^anulations  brillantes 
non  modifiées  par  l'acide  acétique...  A  mesure  que  l'on  étudie 
(sur  une  coupe  horizontale)  les  cellules  de  la  périphérie  au 
centre  de  la  pustule,  on  les  voit  progressivement  se  tuméfier 
et  perdre  leur  forme  polyédrique,  en  même  temps  que  leur 
noyau  augmente,  que  le  contenu  de  la  cellule  devient  liquide 
et  granuleux.  Bientôt  on  arrive  à  une  zone  où  existent  des 
cellules  vésiculeuses  qui  se  présentent  sur  une  coupe  comme 
de  petites  cavités  contenant  habituellement  des  leucocytes. 
A  mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  de  la  pustule,  on  voit 
se  prononcer  la  structure  alvéolaire.  Les  cloisons  sont  cons- 
tituées, d'après  Auspitz  et  Basch,  par  des  cellules  aplaties;  ces 
cloisons  assez  minces,  qu'on  pourrait  prendre  au  premier 
abord  pour  du  tissu  lamineux  ou  de  la  flbrine,  n'en  possèdent 
nullement  les  réactions.  Examinées  sur  des  préparations  de 
pustules,  faites  pendant  la  vie  du  malade  ou  après  sa  mort,  elles 
offrent  deux  variétés.  Les  unes  assez  épaisses,  traitées  par 
la  potasse,  se  gonflent  et  laissent  voir  alors  des  cellules  pavi- 
menteuses  sans  noyaux;  tes  autres,  très  minces, mesurant 
de  O~,001  ft  0",004  sont  rendues  un  peu  transparentes  par 
l'adde  acétique  glacé  qui  y  fait  apparaître  des  granulations 
brillantes.  Ces  fllaments  minces  se  continuent  parfois  avec  la 
substance  amorphe  qui  entoure  le  noyau  ovoïde  d'une  cellule 
préexistante.  Dans  les  mailles  que  les  cloisons  interceptent, 
existent  des  leucocytes  ou  des  cellules  vésiculeuses  libres. 
Tout  à  fait  au  centre  delà  pustule,  les  cloisons  sont  interrom- 
pues et  il  n'y  a  plus  qu'une  cavité  plus  grande  remplie  de 
liquide  avec  des  leucocytes  et  des  cellules  vésiculeuses  en 
Suspension. 

La  vésicule  de  la  varicelle  orTre  la  même  disposition  cloi- 
sonnée. Les  cavités  limitées  par  ces  cloisons  contiennent  un 
liquide  abondant,  des  cellules  vésiculeuses  h  plusieurs  noyaux 
ou  à  plusieurs  leucocytes  inclus  et  des  leucocytes  libres  en 
très  petit  nombre.  Les  cellules  vésiculeuses  étaient  surtout 
nombreuses  à  la  partie  inférieure  du  corps  de  Malpighi.  Sur 
cette  préparation,  nous  avons  vu,  M.  Hanvier  et  moi,  des 
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cloisons,  les  unes  épaisses,  circonscrivant  de  grandes  loges,- 
tes  autres  extrêmement  minces  et  petites,  r^résenlflnt  sim- 
plement la  substance  unissante  des  cellules  on  bien  leurs 
parois.  »  L'on  voit  donc  qu'ainsi  que  Klebs,  M.  Comil  évite 
de  donner  une  explication  de  l'origine  du  réseau.  11  semble 
pourtant  lui  reconnaître  nne  double  origine,  extra-cellulaira 
comme  MM.  Auspitz  et  Basch  et  intr»-eellnlaire. 

Pagenslecher  (19)  fait  provenir  dans  l'eczéma. ohroniqne, 
les  nomrélles  cellules  épiUiélialea  des  «  Wanderaellen  »  qui 
pénètrent  l'épîderme.  W.it/ner  (90),  dans  un  bon  travail 
nirla  pustule  de  la  variole  hémorrhagiqQe,  s'exprime  ainsi  ; 
»  La  papule  variolîqae  provient  de  l'envahissemait  des  cellules 
supérieures  du  corps  de  Malpighi  par  un  liquide  séreux.  Au 
début  de  la  formation  papuleuse,  les  cellules  du  corps  de  Mal- 
pighi sont  notablement  augmentées  de  volume  et  oonliennent 
nn  noyaa  apparent  un  peu  plus  petit  ;  leurs  âenloiures  sont 
moins  noltes,  ou  même  ne  se  voient  pins  du  tout.  Dans  un 
Rtade  an  peu  plus  avancé,  ces  cellules  deviennent  de  plus  en 
plus  grandes  (leur  volume  est  doublé  et  même  quadruplé) , 
plus  rondes  ou  ovales,  et,  dans  ce  dernier  cas,  parallèles  d  la 
surface  cutanée.  Elles  sont- remplies  d'une  substance  cklre 
prenant  une  apparence  moléculaire  sous  l'influence  de  l'al- 
cool, s'éclaircissant  un  peu  par  l'acide  acétique,  et  dana 
bqiiello  on  ne  trouve  plus  trace  de  noyaa...  Les  cellules  épi- 
Ihéliales  avoisinant  ces  cellules  infiltrées  de  sérosité  sont 
'comprimées,  et  cela  parfois  tellement  que  l'on  ne  peut  plus 
trouver  trace  du  noyau  allongé  et  comprimé...  Les  deux 
tiûrs  inférieurs  rfu  corps  de  Malpighi  semblent  normaux 
!>  cette  période ...  En  somme  le  mode  de  formation  de  la 
pustule  variolique  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante  : 
Le  1"  stade  consiste  en  une  hypérémie  active  au  niveau  des 
papQles...  Le  S*  stade  ou  période  papuleuse  consiste  dans 
l'infiltration  séreuse  des  cellules  supérieures  du  corps  de 
Malpighi...  Dans  le  S*  stade  ou  période  vésiculeuse,  les  cel- 
lules épithéliales  de  la  partie  supérieure,  puis  de  la  partie 
moyenne  du  corps  de  Malpighi,  s'inflHrent  de  plus  en  plus  de 
sérosité  ;  peu  à  peu,  elles  en  sont  tellement  infiltrées  que  eer* 
laines  d'entre  elles  sont  complètement  détruites,  tandis  que 
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les  cellules  situées  entre  elles  sont  fortement  comprimées  et 
allongées.  Ainsi  se  produit  la  formation  réticalaire.  •  Wa- 
gner, chose  étrange  si  l'on  compare  ce  travail  à  celui  qu'il  a 
publié  sur  les  fausses  membranes  diphthéiitiqueB,  repousse 
l'origine  endogène  des  globules  do  pus.  Wyss  (21)  se  rat- 
tache à  l'opinion  de  Wagner  ;  il  en  est  de  même  d'Eris- 
mann  (âS),  partiellement  du  moins. 

En  1871,  notre  éminent  maître,  M.  Vulpian  (24)  décrit  de 
la  façon  suivante  l'évolution  de  la  pustule  varioUque  :  c  Dans 
une  première  période  correspondant  à  l'état  papuleux  de 
l'éruption,  il  y  a  congestion  de  la  couche  papillaire  du  derme 
et  gonflement  du  corps  muqueux  de  Malpighi.  D^jà  à  ce 
moment  les  vaisseaux,  des  papilles  et  ceux  de  la  couche  con- 
tiguë  du  derme  laissent  voir  un  commencement  de  travail 
d'extravasation  des  leucocytes...  Les  cellules  des  rangées 
inférieures  et  moyennes  de  la  couche  de  Malpighi  sont  plus 
ou  moins  gonflées  et  montrent  les  premiers  indices  d'une 
altération  histo-chimique.  Lorsque  la  papule  se  transforme  en 
vésicule,  la  partie  moyenne  de  la  couche  de  M^pighi  se 
creuse  de  vacuoles  séparées  incomplètement  par  une  char- 
pente plus  ou  moins  largement  réticulée,  et  ces  vacuoles  appa- 
raissent d'abord  au  niveau  de  la  partie  la  plus  saillante  de  la 
papule. . .  Les  cloisons  qui  limitent  les  vacuoles  ou  alvéoles  de  la 
vesico-pustule  sont  constituées  en  partie  par  des  cellules  épi- 
dermiques  redressées  parfois,  et  appliquées  exactement  les 
unes  contre  les  autres,  aplaties  même  de  telle  sorte  qu'on, 
ne  reconnaît  pas  leur  nature  au  premier  abord  ;  d'autres  tra- 
bécules  sont  formées  sans  doute  par  de  la  fibrine  à  l'état 
fibrillaire  ;  quelques-unes  m'ont  paru  être,  comme  l'indique 
M.  Cornil,  en  continuité  avec  la  substance  protoplasmique 
des  cellules  et  semblent  être  produites  tantôt  par  une  hyper- 
génèse,  tantôt  par  une  sorte  d'étirement  passif  ou  non  de  cette 
substance.  M.  Ranvier  incline  à  penser  que  le  ciment  joue 
un  rôle  dans  la  production  de  ces  trabécules;  mais  l'existence 
de  ce  ciment  n'est  pas  assez  solidement  prouvée  pour  que 
l'on  puisse  adopter  sans  réserve  cette  manière  de  voir.  D'ail- 
leurs l'intervention  de  ce  ciment,  si  l'on  tient  compte  de  toutes 
les  particularités  de  structure  de  la  vesico-pustule,  ne  saurait 


D.q.tizecbvGoOgle 


L'irUDII   DB   LA  rORHATiaH   DES   PUITULIS,    BTC.  31S 

jouer  qu'un  rôle  accessoire.  La  formatioa  des  vacuoles  est 
due,  d'une  part,  au  refoulement  en  tous  sens  des  cellules  épi- 
dermiques  par  les  liquides  venus  du  oorps  papillaire,  et, 
d'autre  part,  à  la  destruclion  d'un  certain  nombre  de  cellules 
épidenniques,  destruction  qui  crée  ainsi  des  alvéoles  inter- 
cellulaires. //  m'a  semblé  qu'en  certains  points  les  cellules, 
avant  de  subir  la  fonte  granuleuse,  avaient  sécrété  pour 
ainsi  dire  autour  d'elles  une  sorte  de  substance  intercellu- 
laire, et  que  cette  substance,  formant,  d'abord  après  cette 
fonte,  des  sortes  de  logettes,  contribuait  à  la  production  des 
cloisons  et  des  trabécules  interalvéolaires  de  la  vesico-pus- 
tttle.  » 

Page  917,  il  admet  la  multiplication  par  scissiparité  des 
noyaux  de  cellules  épidermiques  et  les  grandes  cellules  mul- 
tiDuclées.  Néanmoins,  il  fait  exclusivement  des  globules  de 
pus  contenus  dans  la  vésico-pustule,  un  produit  de  diapédèse, 
cooune  il  l'avait  d'ailleurs  déjà  montré  en  1870  (25). 

Wagner  (26)  dit  à  propos  de  la  formation  des  pustules, 
dnns  son  traité  de  pathologie  générale  (page  583)  que  «  par- 
fois l'exsudat  remplit  les  cellules  épithéliales  de  la  couche 
moyenne,  puis  celles  de  la  couche  inférieure,  et  les  distend 
é  des  degrés  variables.  On  voit  apparaître  sur  la  peau  ou 
la  muqueuse,  d'abord  une  papule,  plus  tard  une  vésicule 
dont  l'aspect  éminemment  aréolaire  en  général,  provient  des 
trabécules  épithéliales  qui  la  traversent  et  qui  ne  sont  pas 
remplies  d'exsudation  mais  tiraillées.  »  Pour  MM.  Cor- 
nil  et  Rnnvier  (27):  «  Les  vésicules  de  l'eczéma,  celles  qui  se 
forment  à  la  surface  de  la  peau  érysipélateuse  ou  qu'on  a 
produites  artificiellement  à  l'aide  de  l'huile  de  croton,  se  for- 
ment dans  l'épaisseur  même  du  corps  muqueux.  Dans  te  pro- 
toplasme des  cellules  dentelées  se  développent  des  globules 
opalescents  trés-réfringents,  ne  se  colorant  pas  par  le  carmin, 
et  qui  grossissent  en  refoulant  le  noyau  à  la  périphérie.  Les 
cellules  sont  transformées  de  la  sorte  en  d'énormes  vésicules 
qui  s'ouvrent  les  unes  dans  les  autres  et  constituent  par  leur 
réunion  une  cavité  anfractueuse,  cloisonnée,  contenue  dans 
la  couche  moyenne  du  corps  de  Malpighi.  >  Pour  la  structure 
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de  la  pustule  Vâriolique  ils  répètent  ce  que  M.  Cornil  s  dit 
dons  son  travRit  précédent. 

L'opinion  de  Ftindfloisch  (28)  sur  lo  mode  de  formation  de 
la  postule  vâriolique  se  rapproche  beaucoup  de  celle  de 
Wagner.  Comme  Waçner,  il  fait  débuter  le  processus  dans  le 
corps  de  Malpighi  par  la  tuméfaction  trouble  et  l'augmen- 
tation de  volume  de  ses  cellules  :  •  Dis  h  début  les  dénie- 
InreK  des  oellaJes  ne  peuvent  phis  vire  reconnues  nulle  part 
dnns  les  cellules  ninsi  altérées.  Les  rapports  r/es  cellules  les 
unes  avce  les  autres,  leur  •  Aupaasung  »  n'existe  plus.  Ces 
éléments  semblent  plus  isolés,  plus  ronds,  plus  réfringents. 
Plus  tard  survient  un  état  en  quelque  sorte  hydropiqoe  qui 
passe  alors  sans  intermédiaire  Â  l'infiltration  séreuse  des  cel- 
lules épidermiques.  > 

Moral  ^)  fait  provenir  en  partie  les  Irabéculea  de  la  pus- 
tule varioliqud,  du  réseau  conjontif  qu'il  a  décrit  entre  les 
cellules  épithéliales  dant  la  peau  saine  (cd  réseau  de  tissu 
conjonctif  réticulé  partirait  des  papilles  et  engloberait  les 
cellules  épithéliales). 

Weigert  (29)  dans  un  important  travail  sur  la  pustule  vâ- 
riolique admet  pour  le  réseau  un  mode  de  formation  diffé- 
rent. Il  en  fait  une  sorte  de  reticulum  extraeellulaire  ;  noua 
verrons,  que  développant  ces  idées,  il  tes  a  appliquées  à  l'ori- 
gine  des  fausses  membranes  dipthéritiques.  Il  a  trouvé  dans 
la  variole  une  transformation  de  la  couche  inférieure  du  ré- 
seau de  Malpighi  en  maf^scs  irrégulières,  fnsciculécs  ou  /î/.i- 
menleuses  ternes  et  sans  noyaux.  <  (Page  11).  L'on  peut  déjà 
voir  avec  un  grossissement  faible,  au  centre  de  la  pustule 
au  Heu  dés  cellules  épidermiques  normales,  des  masses  irré- 
gulières ou  filamenteuses  (ce  sont  ses  Iternlichc  schollen), 

...  Mais,  ce  qui  frappù  surtout  dans  les  parties  ainsi  alté- 
rées d'est  leur  manque  complet  do  noyaux.  Dans  les  coupes 
rohrées  par  rhématoxyline,  où  les  noyaux  des  cellules  du 
corps  de  Malpighi  qui  environnent  la  partie  atteinte  appa- 
raissent avec  la  plus  grande  netteté,  cette  région  dépourvue 
de  noyaux  se  dislingue  nettement  des  parties  environ- 
nantes. * 

Weigert  donne  auic  cellules  ainsi  altérées  le  nom  de  ■  dl- 
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phthéroide  Heerde  •  et  les  rapproche  de  l'altération  décritô 
par  \\'agaer  dans  la  diphthérie.  Les  cellulee  ainsi  [altérées 
constituent  le  réseau,  entre  elles  s'épanchent  ensuite  le  pus 
et  la  sérosité  venus  du  derme.  Il  fait  de  cette  absence  du 
noyaa  la  caractéristique  de  son  altération  «  Kecnltsche 
Sdiollen  >.  Le  premier  peut-être  il  insiste  sur  ce  fait  que  les 
altérations  que  l'on  rencontre  dans  le  corps  de  Malpighi  ne 
sont  nullement  irritatives,  mais  néorobiotiques.  11  montre  qu'il 
existe  à  la  périphérie  de  cette  sorte  d'esohare  centrale  des 
eellnles  dont  les  noyaux  prolifèrent  et-qui  deviennent  de  véri- 
tables cellules  géantes.'— (Pages  40  et  41),  il  signale  de  plus 
dans  cette  zone  périphérique  *  des  cellules  creuses  contenant 
nn  noyau  dans  leur  cavité.  L'espace  qui  sépare  le  noyau  du 
protoplasme  est  d'autant  plus  petit  que  l'on  est  plus  éloigné 
dn  centre  de  la  pustule.  ■  Mais,  chose  étrange,  il  refuse  aux 
cellules  ainsi  altérées  tout  rapport  direct  avec  la  formation 
da  résenu.  Dans  un  travail  ultérieur,  Wcigevt  (30)  signale 
des  processus  analogues  à  celui  qu'il  â  décrit  dans  la  variole, 
dans  la  diphthérie,  certaines  maladies  du  foie,  delà  rate,  d&ns 
l'endocardite  ulcéreuse.  Il  attribue  ce  processus  à  l'action 
directe  du  poison  (bactéries)  sur  les  éléments  dés  tissus, 
laquelle  produirait  une  sorte  de  nécrose  spéciale. 

RenAut  (31),  dans  sa  belle  thèse  sur  l'érystpèle,  dit  que 
<  dans  la  partie  moyenne  du  corps  de  Malpighi  l'on  observe 
toujours  A  un  haut  degré  dans  t'érysipèle  cette  altcratlôa  des 
cellules  que  Hanvior  (32)  a  désignée  sous  le  nom  de  transfor- 
mation vésiculeuse  des  noyaux  par  dilatation  du  nucléole.  > 

Cette  opinion,  d'après  laquelle  les  vésicules,  pustules  et 
balles  proviendraient  de  la  dilatation  vésiculaire  du  noyau, 
se  rencontre  chez  un  certain  nombre  d'auteurs  parmi  les- 
quels Luginbuhî  (83). 

Parrol  (34)  dans  son  magnifique  traité  de  i'athrepsie,  dit 
â  propos  de  l'érythème  vésiculeux  que  <  c'est  le  corps  mu  • 
queux  de  Malpighi  qui  est  le  véritable  siège  de  la  Haion,  sur- 
tout au  niveau  descellules  plates...  Les  éléments  altérés  sont, 
plus  gros  que  normalement  et  la  plupart  ont  conservé  leurs 
dentelures  (  fait  absolument  exact  qui  a  complètement 
échappé  à  Wagner,  Rindfleisoh,  et  auquel  comme  nous  le 
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verrons  nous  attachons  une  certaine  importance  dans  la  ca- 
ractéristique du  processus).  Leur  noyau  s'est  également  hy- 
pertrophié en  prenant  la  forme  d'une  sphère  ou  d'un  eliip- 
soMeet  en  devenant  transparent...  Peu  à  peu  cette  fonte  des 
cellules  s'accentue,  elles  deviennent  surtout  plus  claires,  et 
l'on  a  de  la  peine  à  discerner  leurs  contours,  leurs  noyaux  et 
leurs  granulations. 

Lorsqu'on  fait  usage  d'un  faible  objectif  ou  pourrait  croire 
qu'à  ce  niveau  il  existe  un  vide  ;  cela  tient  à  ce  qu'elles  sont 
remplies  de  ce  liquide.  Les  réactifs  colorants  restent  sans 
action  sur  ces  cellules  hydropiques.  Dans  les  points  les 
plus  malades  elles  se.  rompent,  communiquent  les  unes  avec 
les  autres  et  disparaissent  complètement.  » 

Colomiatti  (35)  dans  ses  excellentes  leçons  professées  à 
Turin,  leçons  que  nous  regrettons  de  n'avoir  pas  citées  dans 
notre  premier  mémoire,  ne  les  connaissant  pas,  donne  de 
la  structure  de  l'eczéma  simple  la  description  suivante  :  «  La 
première  apparition  de  l'inflammation  de  l'épiderme  dans  la 
couche  muqueuse,  est  caractérisée  par  le  grossissement  des 
cellules  qui  la  composent.  En  môme  temps  il  y  a  une  légùrc 
dilatation  des  espaces  interciîi aires;  )à  cependant  où  la 
couche  cornée  n'empêche  pas  par  sa  résistance  l'épiderme 
sous-jacent  de  se  soulever  sous  forme  d'élévations  circon- 
scrites. 

Ce  phénomène  ne  tarde  pas  à  être  suivi  de  la  tuméfaction 
appelée  trouble  de  cellules  épilhéliales.  Celle-ci  peut  être 
précédée  ou  accompagnée  de  la  multiplication  des  noyaux 
des  cellules  ainsi  atteintes  et  parfois  aussi  de  la  division  de 
ces  dernières.  A  la  suite  de  ce  processus  la  couche  muqueuse 
croît  en  épaisseur  par  l'adjonction  de  nouveaux  éléments  cel- 
lulaires. Ensuite  commence  l'hydropisie  cellulaire,  caracté- 
risée très  souvent  par  la  présence  d'un  anneau  clair  et  trans- 
parent qui  entoure  le  noyau  ou  les  noyaux  (hydropisie  péri- 
nucléaire),  et  qui  en  grossissant  finit  par  transformer  la  cel- 
lule en  une  cavité  à  parois  minces  et  parfois  aussi  plus  ou 
moins  cornj/îée  P(cornificate),  contenant  du  serumdans  lequel 
nagent  quelques  granulations  qui  peuvent  aussi  faire  défaut. 
Hanvier  croit  que  i'hydropisie  cellulaire  a  son  point  de  départ 
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non  pas  autour  du  noyau,  mais  à  rinlérieur  du  nucléole 
qm  en  se  gonflant  éclate.  Alors  le  sérum  envahit  (invade)  le 
noyau  qui  se  rompt  à  son  tour  et  forme  ainsi  autour  de  la 
gouttelette  séreuse  une  merabranemiace  qui  n'est  autre  chose 
que  le  protoplasme  cellulaire  atrophié  par  la  grande  disten- 
sion... Sans  accepter  toutes  les  idées  de  Ranvierje  puis  dé- 
crire quelques  formes  d' hydropisies  cellulaires  secondaires  à 
une  bydropisie  nucléaire.  Je  possède  en  effet  des  coupes  de 
peau  dans  lesquelles  les  cellules  du  corps  de  Malpigbi  ont 
presque  toutes  leur  noyau  en  forme  de  croissant.  Ce  crois- 
sant est  appliqué  par  sa  partie  convexe  contre  le  protoplasme  et 
par  sa  partie  concave  il  embrasse  la  gouttelette  séreuse.  Dans 
d'autres  cellules,  j'ai  vu  le  noyau  divisé  en  deux  morceaux 
ea  forme  de  croissant,  lesquels  se  regardent  par  leur  face 
concave  et  englobent  dans  leur  concavité  la  gouttelette  sé- 
reuse. Dans  ces  mêmes  coupes  et  daas  des  cellules  peu  hydro- 
piques  l'on  voit  cette  gouttelette  complètement  entourée  d'un 
anneau  très  mince  ;  ces  cellules  prennent  ainsi  l'aspect  de 
cellules  graisseuses.  »  Colomiatti  attribue  au  réseau  trois 
origines  différentes  :  1"  compression  des  cellules  voisines 
par  les  cellules  vésiculeuses  ;  2°  altération  vésïculeuse  des 
cellules  quelque  soit  le  mode  d'origine  de  cette  hydropisie  ; 
3°  hydropisie  interciliaire  (  il  se  ferait  des  épanchements  de 
sérosité  dans  les  espaces  interciliaires,  ■  ceux-ci  se  dilatant 
énormément,  les  cils  se  rompent,  et  les  cellules  qui  se  trou- 
vent entre  ces  épanchements  sont  ainsi  écrasées  et.  tirail- 
lées) *. 

Curschmann  (36)  admet  complètement  l'opinion  de  Wei- 
gert  sur  le  mode  de  formation  du  réseau  de  la  pustule  vario- 
Uque.  Vnnn  (37),  dans  un  travail  fait  principalement  sur  des 
pustules  varioliques  de  la  plante  du  pied,  combat  l'opinion 
de  Weigert.  11  fait  partir  son  processus  du  slratum  lucidum. 
Passant  ensuite  à  la  formation  de  la  cavité  de  la  pusiule  : 
<  L'on  sait,  dit-il,  que  la  cavité  de  la  pustule  provient  de  la 
réunion  de  petites  cavités  microscopiques.  Les  parois  d'abord 
lai^s  qui  séparent  primitivement  ces  cavités  élémentaires, 
sont  en  partie  comprimées,  en  partie  déchirées...  Ainsi  donc, 
la  cavité  de  la  pustule  provient  d'une  nécrose  double  :  des- 
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tniotion  finement  granaleuse,  compresaion  mécanique  des 
cellales  épidemriques...  4e  n'ai  rencontré  que  dans  ud  seul 
cas  les  (  diptithéroide,  kemlose  Heerde  1,  que  l'on  doit  d'après 
Weigert  ronoontrer  constamment  dans  la  partie  profonde  du 
cot^s  de  Malpighi,  et  ns  puis  nullement  admettre  qu'ils  aient 
un  rapport  nécesaaire  avec    la  formation    de   la  pustule. 

Ëal878,nousaYons  pré8eittQ(38,39)  àlasocîétéde  Biologie, 
puis  nous  avoDBpubliédans  les  Archives  JephyMÎoloffie  le  ré- 
sultat de  nos  recherdies  sur  de«  lésions  épidermiqnes  Bpô- 
ciales  rencontrées  dans  des  plaques  muqueuses  pblycténti- 
laires,  des  Tégélations,  des  pustules  d'impétigo,  etc.  Ces  ma- 
tériaux avaient  été  recueillis  sur  le  vivant  à  l'hôpital  de 
LouToine  où  noua  étions  interne.  C'est  sur  eux,  grâce  aux 
conseils  de  notre  cher  maUre  M.  Corail  qui  nous  a  offert  svee 
une  JHenveiilaiies  éotii  nous  ne  saurions  trop  le  remenàer  l'ap- 
pui de  sa  grande  eiqtérienoe,  qae  nous  avons  décrit  d'abord 
ainsi  qu'il  «utt,  le  débutât  l'évoluUon  complète  du  processus  ; 
«  Le  processus  est  caraetéricé  par  la  formation  d'un  espace 
clair  décollant  en  quelque  aorte  le  noyau  du  protoplasme.  Cet 
espace  clair,  non  o^ré  p^  le  carmin,  va  toujours  en  aug- 
mentant... A.  ce  premier  degré  de  .l'ollération  le  protc^lasme 
ambiant  est  encore  granuleux  et  la  cellule  a  conservé  ces 
dent^ores.  Dans  un  deuxième  degré  de  l'altérattoa,  l'espace 
clair,  va  toujours  en  augmentant,  le  protoplasme  prend  un 
aspect  filamenteux,  l'ensemble  de  la  coupe  resg^nble  à  un 
réeeaa,  nn  treillis,  les  celhiles  altérées  prennent  l'aspect  de 
cellules  végétales...  Ces  cellules  finissent  par  s'ouvrir  les 
unes  dans  les  autres,  constituant  de  petites  cavités  anfrac- 
tueuses  plus  ou  moins  grandes  et  pleines  de  lenoocytes.  Ces 
cavilée  {sortes  de  petits  abcès  intra-épidermiques)  lorsqu'elles 
siègent  dans  les  ooodies  supérieures  de  l'épiderme,  cons- 
tituent de  véritables  petites  phlyetènes  purulentes  qui  peuvent 
crever  et  s'ouvrir  au-dehOTS,  etc.  (Voir  notre  travail  des 
Avehiveii  rîe  physinhgie,  4878). 

Untia  (40),  dans  un  travail  intéressant  sur  la  formation  des 
phlyctènes  dans  la  peaa  humaine,  étudie  en  particulier  les 
bulles  produites  aa  moyen  de  sinapismes.  Il  montre  que  la 
membrane  gélatinifortne  que  l'on  trouvesituée  sous  la  couche 
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oomée  et  <jae  G.  Simon  comparait  aux  vraies  faims»s  mem- 
branos  tibrincuees  ost  constituée  par  un  reticulam  à  faisoeaax 
paralK'hs  à  lu  surface  catnnéc.  Mais  les  réactions  chimiques 
de  ce  reticulum,  rempli  de  globules  blancs,  etc.,  différent  de 
eellee  de  la  fibrine.  Ce  réseaa  eet  un  produit  épithéltat  qui  se 
TMine  de  la  façon  euivanta  :  «  Le  premier  elfot  de  l'irraptioa 
de  l'exsudat  qui  envahit  l'épiderme  êur  les  cellules  est  la 
disparition  de  leurs  dentriurea  ;  la  proliféraUoa  des  croies 
épithéliales  les  plus  profondes,  et  l'apparition  des  grains  et 
des  kenrMader;  la  transformation  fibrineoae  du  proto- 
plasme. > 

(  Alors  le  corps  de  Malpighi  se  trouve  transformé  en  un 
péseau  compliqué  ;  il  est  constitué  par  des  cellules  épithéliales 
aplaties  en  traotus  sous  l'influence  de  la  pression  du  liquide, 
ces  tractus  contleniient  dans  leurs  maillcB  des  nids  de  cellules 
épithéliales  et  des  noyaux.  •  Plus  loin,  préctsant  son  altéra- 
tion Bbrineuse  des  cellules  épidarmiques,  il  dit  que  ■  il  se 
montre  de  petites  cavités  rondespleines  de  matière  fibriooide 
dans  l'épiderme.  Ces  petites  cavités  représentent  le  début  du 
processus  qui  se  termine  dans  les  parties  profonde  du 
cotps  de  M^pighi  par  la  formation  de  laides  fmtes  verticédes 
pleines  d'un  réseau  iibrineux  et  limitées  par  des  masses  épi- 
théliales gonflées,  ou  tassées  en  tractus  plus  ou  moins  épais. 
Alors  l'image  rappelle  celle  d'une  pustule  variolique.  >  Plus 
btn  il  montre  oomment  lu  matière  fibrinoïde  apparaît  dans 
l'intérieur  des  cellules  épithéliales  :  <  H  ee  Aùt  des  cavités 
ekiree  dans  l'épithélium,  une  partie  du  protc^lasme  est 
{Onflée  (gequollen)  et  comprime  le  reste  du  pnïloplMme  qui 
l'englobe. 

Dans  certaines  des  véncules  ainsi  produites  dans  l'intérimir 
des  cellules  il  se  forme  un  reticulum  minos  qui  peut  contenir 
ou  non  le  noyau  c^lulaire  pâli.  Parfois  toute  une  cellule  se 
trouve  ainsi  transformée  en  une  vésicule  dilatée.  *  Quant  aux 
007BOX  contenus  dans  le  réseau  il  les  fait  dériver  d»  cellules 
épithéliales  par  un  processus  spécial  sur  lequel  nous  n'avons 
]His  à  insister  (Kembànder)  ■» . 

Uana  (41)  signale  dans  un  exanthùme  populo-pustuleux  sur- 
venu dans  le  cours  d'une  dipthérie  septtque  an  processus 
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absolument  analogue  au  précédent.  Il  ajoute  :  «  J'insislo  eur 
ce  fait  que  dans  la  formation  du  reticulum  les  noyaux  sont 
conservés  jusqu'à  la  formation  de  la  pustule...  Si  Weigert 
n'avait  pas  fait  de  la  disparition  primitive  du  noyau  la  ca- 
ractéristique  absolue  de  sa  dégénération  <  diphthéroide  >  dans 
la  formation  de  la  pustule  vanolique.  J'admettrais  volontiers 
son  expression,  d'autant  plu^  qu'elle  aurait  reçQ  un  appui 
nouveau  par  suite  de  l'apparition  d'un  processus  analc^e 
dans  le  cours  de  la  diphthérie.» 

Notre  maître  M.  Cornil  (4â),  dans  son  remarquable  traité 
sur  la  syphilis,  montre  l'importance  des  altérations  épithé- 
liales  dans  les  formations  purulentes  intraépidermiques  ; 
dans  les  plaques  muqueuses,  les  syphilides  cutanées,  etc. 
(pages  113-114).  Il  dit  que  «  en  étudiant  les  préparations  de 
plaques  muqueuses  avec  un  fort  grossissement,  on  voit  que 
les  cellules  de  l'épiderme  corné  et  du  corps  muqueux  subis- 
sent les  mômes  lésions  que  celles  dont  il  a  parlé  à  propos  du 
chancre.  >  Il  en  est  de  même  des  plaques  muqueuses  de 
l'amygdale,  des  syphilides  cutanées  précoces  (page  178),  de 
l'ecthyma,  etc. 

M.  Comil  décrit  ces  lésions  épidermiques  de  la  fiaçon  sui- 
vante (pages  28,  29,  30).  «  Des  cellules  de  la  partie  profonde 
(  de  la  couche  cornée  ou  de  la  couche  granuleuse  présen- 

■  tent  une  petite  cavité  qui  se  creuse  autour  du  noyau  de 
t  la  cellule,  entre  le  noyau  et  la  partie  solide  de  la  cellule. 
I  Le  noyau  peut  s'atrophier,  s'aplatir  ;  la  cavité  creusée  au 
«  milieu  de  la  cellule  contient  avec  ce  noyau  plus  ou  moins 
«  atrophié  quelques  granulations  ;  d'autres  fois  le  noyau  est 
(  volumineux  et  boui^eonnant  et  la  cavité  peut  contenir 
«  deux,  trois  noyaux  ronds  et  granuleux. 

c  Sur  les  sections  très  minces  de  l'épiderme  ainsi  altéré, 
•  le  contour  de  la  cavité  peut  avoir  disparu,  entraîné  par  le 
(  liquide  de  la  préparation  ;  on  retrouve  parfois  le  noyau  à 

■  cheval  sur  le  bord  du  cadre  de  la  cavité,  comme  cela  a  lieu 

■  par  exemple  dans  les  préparations  du  cartilage. 

«  Lorsque  plusieurs  cellules  voisines  les  unes  des  autres 
(  subissent  cette  même  lésion,  elles  se  présentent  comme 
«  une  série  de  cavités  limitées  par  un  bord  plus  ou  moins 
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1  mince  qui  est  le  vestige  de  leur  subsUiDce  lamellaire  solide. 

■  H.  Leioir  qui  a  le  premier  décrit  et  exposé  cette  formatioa 
€  cavitaire  à  la  Société  de  Biologie  {Gazelle  médicale,  n~  18 
i  et  24,  1878),   d'après  des  pièces  de  végétations  syphili- 

■  tiques  que  nous  avions  examinées  ensemble,  a  comparé 
t  l'aspect  des  cellules  épidermiques  creuses  à  celui  des  cel- 
(  Iules  végétales;  la  comparaison  est  très  juste,  et  il  existe 

•  une  grande  analogie  entre  le  tissu  épidermique  ainsi  mo- 

<  difié  et  le  tissu  des  végétaux.  Le  protoplasmn  solide  de 
t  la  cellule  forme  t'enveloppe  mince  d'une  cavité  conte- 

<  naot  un  ou  plusieurs  éléments  arrondis  et  granuleux  ; 

<  à  c6té  de  ces  cellules,  on  trouve  des  cavités  plus  grandes 
(  ooQtenant  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  glo- 
€  bules  de  pus.  Tout  porte  à  croire  que  ces  cavités  plus 

<  grandes  résultent  de  l'ouverture  les  unes  dans  les  autres 

•  de  cellules  creuses.  > 

Plus  tard,  M.  Cornil  (43)  qui,  comme  nous  l'avons  vu, 
ne  précise  pas  l'origine  de  reticulum  dans  son  travail  sur 
la  pustule  variolique  {loco  citalo)  le  décrit  de  la  façon  sui- 
vante dans  une  communication  faite  à  la  Société  médicale  des 
HApitaux  :  t  Les  cavités  du  réseau  sont  constituées  d'abord 
par  des  vacuoles  remplies  d'un  liquide,  creusées  dans  le  pro- 
toplasma des  cellules  épitbéliales  du  corps  muqueux.  Il  en 
résulte  que  le  noyau  de  la  cellule  se  trouve  libre  au  milieu 
du  proloplasma  liquéné.  D'autres  fois,  le  noyau  qui  a  conservé 
M  forme  ovoïde  ou  qui  est  devenu  sphérique,  reste  accolé 
à  la  paroi  de  la  petite  vacuole.  Les  travées  du  reticulum  sont 
formées  par  ce  qui  reste  du  protoplasma  de  la  cellule.  Ces 
travées  sont  assez  épaisses  et  paraissent  résistantes,  tant 
que  les  cavités  creusées  dans  la  cellule  sont  petites.  Souvent 
même  on  peut  voir  dans  ces  travées  pne  ou  plusieurs  cel- 
lules du  corps  muqueux  qui  sont  aplaties  par  compression. 
Le  reticaiam  dans  son  ensemble  prôsenle  assez  bien  l'aspect 
de  eellales  végétales  avec  lears  cavités  atriculairos  cl  leur 
enveloppe  de  cellulose.  •  L'on  voit  que  cette  description  con- 
corde complètement  avec  celle  que  M.  Cornil  a  donnée  des 
lésions  épitbéliales  dans  les  syphilides,  etc.  {Traité  de  la  Sy- 
philis, 1819)  et  avec  celle  que  j'avais  donnée  des  altérations 
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épithéliales  dans  les  plaques  muqueuses,  puctules d'impétigo, 
végétations,  etc.  (dans  mes  Mémoiree  de  1676). 


ttÉBUMÈ  DE  bt^FÂRËNTES  OMNIONS  ÉMISES  PAR  LES  AUTEURS 
jusqu'en  1878,  SUR  LE  MODE  DE  >^}nHATION  DES  VÉSICULES 
Et   dBs   Ï>USTULES.  * 

Pour  nous  résumer,  nous  voyon*  que  le  mode  de  formation 
des  vésicules,  pustules,  phlyotànes  n'a  oommenoé  à  être 
étudié   d'une   fapon  précise  que  depuis  quriques  Bniiées. 

Les  travaux  de  MM.  AuspitK  et  Basoh,  Cornil,  Biesadecki* 
Wagner,  Wyss,  Vulpian,  Grifiini.  Hebra,  Neumann,  Wei- 
gert,  Hindfleisch,  Colomiatlit  Unna,  etc.»  montr^wit  que 
c'était  dans  le  corps  de  Malpighi  qu'il  fallait  étudier  le  début 
de  ces  lésions. 

Mais  la  nature  précise  de  l'altération  épidermique  qui  pré- 
side à  la  formation  des  vésioules  et  pustules  était  encore  pen- 
dante, et  nombreuses  étaient  tes  opinions  émisas  par  les 
auteuni  sur  la  marche  de  ce  processus  : 

1°  Certains  histologiites  expliquant  les  formations  d'aspect 
réticulaire,  les  cavités  primaires  qui  se  font  dans  le  corps 
de  Malpighi  par  des  aliérations  extracoUaiairos  : 

a)  Les  uns  par  une  sorte  de  tassement,  d'aplatissement  des 
cellules  cpithéliales  dissociées  par  les  liquides  venant  des 
papilles  dermiques  (Biesadecki,  Hebra,  Rindlleisch,  1873). 

h)  Les  autres  par  la  fonte  purulente  d'une  partie  des  cel> 
Iules  du  corps  de  Malpighi  et  la  oompression  conséoutive 
des  cellules  épidermiques  ambiantes  (  Auepitu  et  BBS<^t 
Ebstein,  Vulpian,  Neumann). 

r)  £)*autrcs,  enfin,  'p'"'  ^^  dissociation  des  cellules  épider- 
miques qui  disparaîtraient  ensuite  plus  ou  moins  complète- 
ment, par  une  sorte  de  roseau  flbrineux.  Pour  Morat^  le  réti- 
culum  proviendrait  en  partie  du  (issu  coi^onclif  réticulé  qui 
engloberait  à.  l'état  normal  les  cellules  épithéliales. 

8°  Weigert  fait  provenir  son  reticulum  d'une  altération 
particulière,  diphlbvroïde  des  oellules  épidermiques.  Son 
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processus  se  rapproche  du  groupe  des  processus  extracdlu- 
laires.  Curscbmann  se  rallie  à  l'opinion  de  Weigert. 

3°  Un  certain  nombre  d'auteurs  se  refusent  de  donner  une 
explication  sur  l'origine  du  réseau  (Klebs,  Cornil,  1866,  etc.). 

4"  L'origine  iiilracelliilairo  du  réseau  est  admise  par  un 
grand  nombre  d'histologistes.  Mais  ici  encore  les  opinions 
durèrent. 

à]  Les  uns  considérant  à  tort  les  productions  vésicnleuses 
et  pustuleuses  comme  dépendant  de  ï altération  vésîaileuse 
rfu  noyau  de  !n  cellule  épidermiqjie  décrite  par  Ranvier. 
(Lugînbnhl,  Colomiatti  (en  partie),  etc. 

h)  Les  autres  les  faisant  provenir  d'altérations  particulières, 
et  difîérentes,  selon  les  auteurs,  du  protoplasma  cellulaire. 

(Wagner,  Wyss,  Grifiini,  Rindfleisch,  1815.  Colomiatti, 
Unna,  Parrot.) 

Si  donc  un  certain  nombre  d'auteurs  ont  entrevu  l'altéra- 
tion que  nous  allons  exposer,  aucun  ne  l'a  suivie  nettement 
dans  son  début,  sa  marche,  sa  terminaison  ;  aucun  n'a  dé- 
crit d'une  façon  précise  le  stade  qu'il  a  rencontré. 

Une  série  de  recherches  entreprises  depuis  plus  de  deux 
ans,  publiées  d'abord  le  30  mars  et  le  11  mal  1878  à  la  So- 
ciété de  Biologie,  ensuite  vers  la  même  époque  dans  les 
Arehivps  de  physiologie  (nous  renvoyons  à  ce  travail 
oà  sont  représentés  les  différents  stades  du  processus) ,  et 
continuées  depuis  cette  époque  (Voir  Bulletins  de  TAca~ 
demie  des  scienres,^i  novembre18T9.  Bulletins  de  la  Soriêlé 
anatomique,  îl  novembre  1879),  nous  ont  permît  de  suivre 
et  de  décrire  d'une  façon  précise  le  processus  qui  aboutit  à 
la  formation  de  vésicules  et  de  pustules  à  la  suiface  de  la 
peau  et  des  muqueuses. 

Ce  processus  est  un  processus  spécial  qui,  comme  l'a  dit 
M.  Corail  {Traité  de  In  Syphilis,  1879,  p.  29, 115, 198,  etc.), 
n'avait  pas  encore  été  décrit. 

Qà'iX  nous  soit  permis,  avant  de  commencer  ce  travail,  de 
remercier  nos  maîtres,  MM.  Vulpian  et  Cornil,  dont  les 
conseils  bienveillants  nous  ont  été  d'un  si  grand  secours  ; 
M.  Charcot  qui  a  bien  voulu  également  examiner  nos  prépa- 
rations;etM.  Molaesez  pour  les  conseils  qu'il  ne  nous  ajamais 
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refusés.  Nous  tenons  à  remercier  notre  excellent  ami  M.  le 
I>  Hutinel  pour  les  belles  préparations  de  pustules  vacci- 
nales qu'il  a  mises  a  notre  disposition. 


TECHNIQUE. 

Nous  avons  pu  suivre  le  processus  que  nous  nous  propo~ 
sons  de  décrire,  sur  un  grand  nombre  de  pustules  et  de 
vésico-pustules  de  nature  différente  et  aux  différents  degrés 
de  leur  évolution.  Nous  l'avons  d'abord  étudié  sur  des  plaques 
muqueuses  pourvues  au  centre  d'une  petite  pbylctêne  puru- 
lente (plaques  muqueuses  vésiculeuses),  des  papules  syphili- 
tiques tendant  à  k  suppuration,  des  pustules  d'impétigo, 
puis  sur  des  pustules  de  syphilide  varioliforme.  Toutes  ces 
recherches  ont  été  faites  sur  des  matériaux  recueillis  à  l'état 
frais,  c'est-à-dire  excisés  sur  des  malades  (avec  leur  consen- 
tement bien  entendu).  Il  en  a  été  de  même  pour  les  pustules 
varioliques  à  leurs  diiïérentes  périodes  (ce  qui  n'avait  pas 
encore  été  fait,  que  nous  sachions) .  Cette  pratique  des  incisions 
sur  le  vivant  donne  des  résultats  excellents  et  évite  à  l'histo- 
logiste  certaines  altérations  cadavériques  qui  se  font  souvent 
avec  une  grande  rapidité  au  niveau  de  la  peau.  Elle  est  peu 
douloureuse  si  l'on  a  soin  de  s'entourer  des  précautions  né- 
cessaires, et  en  général  parfaitement  accepté  des  malades;  il 
est  évident  d'ailleurs  que  l'on  doit  toi^jours  demander  leur 
consentemgnt.  Les  dermatologistes  allemands  et  autrichiens 
l'ont  presque  tous  adoptée.  Celte  méthode  venue  d'AUe- 
gne  tend  d'ailleurs  à  être  admise  chez  nous.  Notre  maître 
M.  Cornil,  à  Lourcine;  M.  Hillairet,  à  l'hôpital  Saint-Louis 
(Voir l'article  de  M.  Ghambard  sur  le  Xanthelasma.  Archives 
de  physiologie,  1879,  page  704),  MM.  Vidal,  Besnier,  Four- 
nier,  dans  le  même  hôpital,  pratiquent  et  autorisent  ces  in- 
cisions. L'on  procède  de  la  façon  suivante  :  l'en  fait  anes- 
thcsier  par  un  aide,  au  moyen  de  l'appareil  à  pulvérisations 
d'éther  de  Richardson,  la  région  cutanée  où  l'on  veut  opérer. 
L'anesthésie  obtenue,  on  circonscrit  le  morceau  de  peau  que 
l'on  veut  exciser,  au  moyen  de  quatre  incisions  réciproque- 
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ment  perpendiculaires  qui  intéressent  toute  l'épaisseur  du 
derme.  L'on  soulève  alors  le  morceau  de  peau  au  moyen 
d'une  érigne  et  on  le  détache  des  parties  profondes.  Un 
autre  procédé,  plus  rapide,  et  donnant  également  de  bons 
résultats,  consiste  à  faire  un  pli  à  la  peau,  là  où  l'on  veut 
opérer,  et  à  enlever  une  portion  de  ce  pli  en  opérant  par 
transûxion.  L'écoulement  sanguin  est  nul  ou  à  peine  pro- 
noncé ;  d'ailleurs  une  légère  compression  suffît  toujours  pour 
l'arrêter.  L'on  panse  ensuite  avec  un  peu  de  charpie  sèche, 
et  la  petite  plaie  ne  tarde  pas  à  se  cicatriser.  Jamais  il  ne 
nous  est  survenu  le  moindre  accident,  même  chez  nos  vario- 
leux.  Des  lambeaux  de  peau  malade  recueillis  immédiate- 
ment après  la  mort  nous  ont  donné  également  d'excellents 
résultats  (ecthyma  infantile,  variole,  etc.)-  Nous  avons  essayé 
de  produire  artificiellement  des  pustules,  vésicules,  phlj'c- 
tènes  sur  la  peau  plus  ou  moins  glabre  de  certains  animaux, 
en  particulier  des  chiens  et  des  lapins  (oreille,  plis  ingui- 
naux), au  moyen  de  vésicatoires,  de  frictions  avec  l'huile  de 
croton,  l'essence  de  mourlarde,  etc.  La  structure  spéciale  de 
la  peau  de  ces  animaux  ne  nous  a  permis  d'obtenir  que  des 
résultats  peu  satisFaisauls. 

/>urcmeme/i/.  Aussitôt  après  leur  ablation,  les  fragments 
ont  été  plongés  dans  un  liquide  fixateur  :  liquide  de  Muller, 
alcool  absolu,  acide  picrique,  acide  osmique  eu  200*.  L'on  ne 
saurait  trop  recommander  l'emploi  de  l'acide  osmique  dans 
l'étude  de  l'épiderme  sain  ou  malade.  Il  a  l'immense  avantage 
de  fixer  les  cellules  épidermiques  dans  leurs  formes  et  leurs 
rapports  normaux;  c'est  lui  qui  a  permis  à  M.  Ranvier  de  dé- 
montrer la  disposition  spéciale  des  dentelures  des  cellules  du 
corps  de  Malpighi.  Il  faut  remarquer  toutefois  que  les  mor- 
ceaux de  peau  traités  par  l'acide  osmique  se  colorent  ensuite 
plus  difficilement  ;  mais  l'on  peut  toujours  obtenir  une  colora- 
tion suffisante  si  on  ne  laisse  pas  séjourner  trop  longtemps  les 
morceaux  de  peau  dans  cet  acide  (6  à  24  heures  suffisent). 
Les  morceaux  de  peau  destinés  à  être  traités  par  l'acide  osmi- 
que ne  doivent  pas  être  trop  volumineux. 

Au  bout  de  24  heures  (parfois  au  bout  de  6  heures,  pour 
les  morceaux  qui  ont  séjourné  dans  l'acide  osmique),  on 
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j^ce  tes  fragmântB  cutanée  dans  une  sdution  sirupeuse  de 
gamme  pendant  34  heure*  environ  ;  on  les  met  msuite  dans 
l'alcool  absolu  où  s'achève  le  duroissemant.  L'on  peut  d'ail- 
leurs obtenir  souvent  un  durcissement  suffisant  des  frag- 
ments à  étudier  en  se  bornant  à  une  macération  de  12  n 
24  heures  environ  dans  l'alcool  absolu.  Ce  procédé  est  à  re- 
commander pour  les  recherches  délicates  (Ranvier). 

Coupes,  Les  morceaux  de  peau  ainsi  duroia,  des  coupes 
mincea  ont  été  pratiquées  dans  leur  épaisseur.  Il  faut  nous 
arrêter  un  peu  sur  la  façon  dont  doivent  être  faites  ces  cou- 
pes. Leur  finesse  et  leur  direction,  le  point  précis  de  la  pa- 
pule, v^cule,  pustule,  où  elles  ont  été  pratiquées,  sont  d'une 
importance  capitale  ;  et  il  nous  semble  que  l'attention  dea 
bistologistes  n'a  pas,  en  général,  été  aufllsamment  attirée  sur 
ce  point  si  important  dans  des  recherches  aussi  délicates.  Les 
coupes  doivent  être  pratiquées  perpendiculairement  à  la  sur- 
face cutanée;  Isa  coupes  obliques  doivent  être  rejetées,  car 
allas  sont  d'un  très  mauvais  emploi  pour  l'étude  de  l'évolution 
du  processus.  L'on  peut  aussi,  comme  l'a  fait  M.  Cornil,  pra- 
tiquer des  coupes  parallèles  à  la  surface  cutanée  ;  leur  ôtudô 
est  souvent  instructive,  mais  l'on  ne  peut  suivre  aussi  nette- 
ment sur  elles  l'évolution  du  prooessus. 

Les  coupes  doivent  être  d'une  grande  finesse  ;  et  l'on  doit 
s'elTorcer,  comme  l'a  si  bien  dit  Woigert,  de  pratiquer  dea 
coupes  en  série  continue  que  l'on  examinera  toutes  (lûoken- 
losa  Heiben).  11  faut  avoir  soin  de  noter  à  quel  segment  de  la 
lésion  cutanée  élémentaire  correspond  la  coupe  que  l'on  étu- 
die ;  l'on  y  arrive  facilement  en  plaçant  dans  des  vases  dis- 
tincts les  coupes,  selon  qu'elles  appartiennent  à  la  partie 
centrate,  moyenne,  ou  périphérique  de  la  vésicule  ou  pustule. 

Mais,  n(>us  ne  saurions  trop  y  insister,  rien  ne  vaut  l'exa- 
mm  successif  des  coupes  fines  que  l'on  aura  pratiquées  en 
série  continue  ;  l'on  pourra  ainsi  facilement  noter  le  siège 
précis  des  coupes  que  l'on  aura  choisies.  L'on  s'habitue  rapi- 
dement à  ce  mode  d' examan  qui  peut  sembler  au  premier 
abord  long  et  difficile,  mais  qui  donne  d'excellents  résultats. 
Nous  avons  en  vue,  quand  nous  parlons  de  l'importance  de 
ce  procédé  les  coupes  perpendiculaires  à  la  surface  cutanée. 
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L'on  conçoit  «pie  les  coupes  pratiquées  d'après  oa  procédé  ne 
peuvent  être  faites  qu'au  miorotome.  Un  bon  mode  d'inolu- 
fiion  des  fragments  de  peau  consiste  à  Ina  placer  entre  des 
morceaux  de  foie  humain  durci  dans  l'alcool,  comme  le 
recommande  Wfflgert  ;  mais  la  moelle  de  sureau  est  égsla- 
roent  d'un  bon  usage.  Nous  avons  également  employé  le  cou- 
teau à  double  lame  pour  pratiquer  des  coupes  dans  des  pus- 
tules â  l'état  frais.  Il  ne  nous  a  pas  donné  de  bons  résultats. 

Coloralioii,  —  Les  coupes  ainsi  préparées,  après  avoir- 
été  préalablement  dégommées,  s'il  y  avait  lieu,  furent  colo- 
rées surtout  au  moyen  du  picrocarminate  d'ammoniaque. 
Nous  ferons  observer  que  si  quelques  minutes  "suffisent  en 
général  pour  colorer  les  coupes  des  fragments  cutané»  durcis 
dans  l'alcool,  le  liquide  de  Muller,  l'acide  picrique;  il  faut 
un  temps  beaucoup  plus  considérable  pour  les  morceaux  qui 
ont  été  traités  par  l'acide  osmique.  Nous  avons  également 
coloré  iios  coupes  au  moyen  de  1  éoaine,  de  la  purpurine,  de 
l'hématoxyline,  dit  violet  de  méttiylanilins.  Mais  ces  diffé- 
rentes matières  colorantes  ne  nous  ont  pas  donné  d'ausai  bons 
résultats  que  le  picro-carmin.  Enfin  itons  avons  essayé  la 
coloration  double  par  l'hématoxyline  et  l'éosine  d'après  le 
procédé  de  Unna  ;  cette  méthode,  d'un  assez  bon  usage  au 
point  de  vue  de  l'aspect  général  de  la  coupe  (plus  le  proces- 
sus est  ancien,  plus  les  parties  malades  se  colorent  en  bleu), 
ne  noua  a  donné  que  des  résultats  peu  satisfaisants  au  point 
de  vue  de  l'étude  détaillée  du  processus, 

La  coloration  triple  employée  par  Weigert  (hématoxyline. 
carmin  ammoniacal,  acide  picrique),  ne  nous  a  paru  égale- 
ment que  d'une  utilité  douteuse.  Aussi  préférons-nous  de 
beaucoup  le  picro-carminate  d'ammoniaque  préparé  d'après 
le  procédé  de  Ranvier. 

Les  coupes  ainsi  colorées  furent  montées  dans  la  glycérine 
neutre  ou  picro-carminatée. 

Dissociations.  —  Nous  avons  également  pratiqué  de  nom- 
breuses dissociations  des  lésions  cutanées  élémentaires, 
recueillies  comme  nous  l'avons  dit  à  l'état  frais.  Ces  dissocia- 
lions  faites  dans  l'alcool  au  tiers  ou  dans  le  sérum  iodé  furent 


D.q.tizecbvGoOgle 


ensuite  colorées  au  moyen  du  picro-carmin  et  éclaircies  par  la 
glycérine  picro-carminatée  ;  ou  encore  examinées  de  suite  dans 
leur  liquide  de  dissociation.  Leur  examen  nous  a  donné  de 
bons  résultats  pour  l'étude  des  éléments  épithéliaux  isolés, 
dans  leurs  diflerents  degrés  d'altération.  11  en  est  de  même 
de  l'examen  du  liquide  des  vésicules  ou  pustules  recueilli  au 
moyeo  de  simples  ponctions. 


l>«B«ri|ili«n  du  rntmrmmmm  ^mi  fth«a*l«  A  I»  r«r«t»- 

Nous  prendrons  comme  type  de  notre  description,  la  pus- 
tule variolique,  bien  que  le  processus  soit  analogue  dans  les 
syphilides  varioliformes,  l'impétigo,  les  plaques  muqueuses, 
vésictileuses,  etc. 


1.  —  ■ 

Étudions  donc  successivement  les  altérations  cutanées  que 
l'on  rencontre  au  niveau  de  la  pustule  variolique,  dans  les 
différentes  périodes  de  son  évolution. 

1*  Période  maculeuse. 
.  Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  de  nous  procurer  des  frag- 
ments de  peau  à  cette  période  de  l'évolution  de  la  pustule 
variolique.  La  macule  d'après  Bserensprung  et  d'autres  der- 
matologistes,  tiendrait  à  l'hyperémie  du  corps  papillaire , 
hyperémie  qui  s'étendrait  même  à  tout  le  derme. 

2'  Période  papuleuse.  (Voir  p!.  V,  /iff.  1 .) 

La  petite  papule  qui  succède  à  la  vésicule,  provient  d'une 
altération  spéciale  de  l'épiderme,  qui  débute  dans  la  partie 
moyenne  du  corps  de  Malpighi. 

Longtemps  l'on  a  admis  que  la  papule  dépendait  d'une 
simple  hyperémie  du  corps  papillaire,  qu'à  celte  période  l'épi- 
derrae  était  encore  intact.  Ceci  est  absolument  faux.  Il  est 
réellement  étonnant  que  les  altérations  de  l'épithélium,  à 
cette  période  de  la  formation  de  la  pustule  variolique,  aient 
échappé  à  la  plupart  des  auteurs.  Si  l'on  a  pris  soin  en  effet 
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de  pratiquer  une  série  de  coupes  ininterrompue  dans  la 
papale  (comme  nous  l'avons  dit  plus  haut),  et  d'examiner 
une  coupe  passant  parle  centre, de  cette  papule,  l'on  peut 
dés  le  début  de  la  période  papuleuse,  constater  des  altérations 
épidermiques  qui  aboutiront  à  la  formation  d'un  retîculum. 

Nous  allons  décrire  en  détails  et  avec  le  plus  de  précision 
possible,  ces  altérations  épithéliales  du  début  ;  c'est  par  elles 
en  effet  que  commence  le  processus  qui  aboutit  à  la  furma- 
tioD  des  pustules  et  vésicules.  Aussi  dés  son  origine  pré- 
sente-t-il  un  caractère  particulier,  spécial,  non  décrit  jus- 
qu'ici. 

Siège  deTaltéralion.  —  L'altération,  dans  la  papule  vario- 
lique,  comme  on  peut  le  voir  sur  les  figures  de  la  planche  I, 
(la  figure  1  représente  une  coupe  de  papule  variolique  au 
début,  la  coupe  passant  par  le  centre  de  cette  papule  et  étant 
perpendiculaire  à  la  surface  cutanée),  se  rencontre  surtout  au 
niveau  du  corps  de  Malpigbi,  en  particulier  à  sa  partie 
moyenne.  Néanmoins  on  le  peut  rencontrer  aussi  dans  la 
couche  granuleuse  {pî.  V,  fig.  1,  g).  Elle  respecte  le  plus  sou- 
vent d'une  manière  complète,  les  cellules  de  la  couche  per- 
pendiculaire aux  papilles  ;  si  dans  notre  hgure  1  de  la  plan- 
che I,  quelques-unes  des  cellules  sont  altérées,  cela  constitue 
un  cas  exceptionnel  {pi.  V,  Bg.  1,'v).  La  grande  majorité 
des  cellules  des  régions  précitées,  présente  les  différents 
degrés  d'altération  que  nous  allons  étudier. 

Description  de  l'altération.  — SI  après  avoir  examiné  d'en- 
semble la  disposition  des  cellules  altérées  avec  un  grossis- 
sement moyen,  nous  passons  à  l'étude  de  l'altération  de 
chaque  cellule  en  particulier,  au  moyen  d'an  fort  grossisse- 
ment, nous  pouvons  suivre  facilement  la  mardie  du  proces- 
sus. La  lésion  débute  par  la  formation  d'un  espace  clair, 
entre  le  noyau  et  le  protoplasme,  décollant  en  quelque  sorte 
le  noyau  du  protoplasme  (pl.\,iig.i,  g).Cet  espace  clair  péri- 
nucléaire,  va  toiijours  en  augmentant,  il  est  incolore,  non 
réfringent,  ne  se  colore  point  par  le  picro-carmin,  la  purpu- 
rine, l'hémaloxyline,  ne  noircit  pas  sous  l'influence  de  l'acide 
osmiquQ,  et  ne  contient  pas  la  moindre  granulation,  (pi.  V, 
Sg.  i ,  e.)  Le  protoplasme  ambiant  (pi.  V,  Sg.  1,  p.)  qui  peut  par- 
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fois  âtre  notablement  réduit  par  suite  de  l'agrandissement 
oonsidérable  de  l'espace  clair  oircumnucléaire ,  ne  semble 
nullement  altéré  et  se  colore  facilement  par  le  picro-carmin, 
la  purpurine,  l'héinatoxyline,  l'éosine.  Le  noyau  (p/.V, 
%.  1 ,  n.)  persiste  et  se  colore  normalement  au  moyen  des 
réactifs  précités  :  loin  de  disparaître  comme  le  dit  Weigert, 
il  ne  pâlit  même  pas,  et  se  montra  toujours  avec  la  plus 
grande  netteté.  Ce  n'est  que  d'une  façon  tout  à  fait  excep- 
tionnelle que  nous  avons  rencontré  des  cellules  dont  l'espace 
clair  ne  .contenait  plus  de  noyau  (pi.  V,  tig.  1,  o).  Ainsi  que 
Unna,  nous  ne  pouvons  donc  admettre  l'opinion  de  \Veigert, 
qui .  fait  de  cette  disparition  du  noyau,  de  la  présence  dos 
(  kernliche  Sohollen  ■  la  caractéristique  de  son  processus. 
Nous  voyons  également,  que  contrairement  à  l'opinion  de 
Rindfleisch  et  de  Colomiatti,  ce  processus  ne  débute  pas 
par  l'infiltration  trouble  des  cellules  épithéUales.  Le  noyau, 
loin  de  disparaître,  tend  souvent  à  se  multiplier  ;  il  n'est  pas 
rare  de  rencontrer  des  cellules  épithélialea  pourvues  de  deux 
noyaux  (pi.  V,  fig.  i,  m.)  entourés  chacun  d'un  espace  dair 
périnucléaire  ;  parfois  cet  espace  olair  renferme  un  noyau 
bourgeonnant  ou  même  trois  noyaux.  Il  nous  est  donc  impos- 
sible de  faire  de  oe  processus,  au  début  du  moins,  un  pro- 
cessus nécrobiotique,  contrairement  à  l'opinion  de  Weigert  et 
Curachniana.  Cette  prolifération  des  noyaux  des  cellules.épi- 
théliales,  nous  indique  plutôt  que  nous  avons  à  faire  à  une 
irritation  de  l'épiderme  avec  prolifération  de  ses  éléments,  et 
peut-être,  tendance  à  la  formation  endogène  de  globules  de 
pus.  Outre  cotte  multiplication,  le  noyau  peut  d'ailleurs  subir 
des  modificaiiona  de  si^e  et  d'aspect  variables  (relativement 
en  un  coin  de  l'espace  clair,  disposition  en  croissant,  etc., 
mais  ces  particularités  fréquentes,  comme  nous  le  verrons 
dans  les  plaques  muqueuses,  sont  exceptionnelles  dans  la 
pustule  varioliqueet  la  pustule  vaccinale;  elles  sont  d'ailleurs 
de  peu  d'importance.  Quant  au  nucléole,  il  ne  présente 
aucune  trace  d'altération.  A  cette  période  de  l'altération,  les 
cellules  épithéliales  avec  leur  espace  clair  périnucléaire 
présentent  un  aspect  caractéristique.  Elles  ont  conservé  leur 
forme  et  leurs  rapports  normaux,  loin  d'être  plus  isolées, 
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d'avoir  perdu  laors  rapports  les  unes  avec  les  autres,  leur 
c  Aopassung,  >  commâ  le  dit  Rindfleiach  {loco  citato).  Elles 
ne  Bont  d'ailleurs  pas  parallèles  à  la  surface  cutanée  comme 
le  dit  Wagner.  Leurs  dentelures  aont  souvent  conservées. 
Les  cellules  ainsi  altérées  sont  augmentées  de  volume.  Cette 
augmentation  du  volume  dos  cellules  du  corps  de  Malpighi, 
at  leur  prolifération  probable  rendent  compte,  avec  les  alté- 
rations du  derme,  de  la  formation  de  la  saillie  papuleuae. 

Le  derme  (pi.  I,  ^ff.  i,  à.),  est  infiltré  de  noyaux,  les  vais- 
seaux papillaires  et  même  ceux  du  derme,  sont  dilatés  etgor* 
géa  de  sang.  Il  existe  un  grand  nombre  de  noyaux  accumulés 
autour  des  vaisseaux  papillaires,  noyaux  qui  semblent  dos  en 
grande  partie  à  un  travail  d'extravasation  comme  l'a  montré 
M.  Vulpian  {loco  citato), 

3°  Période  vÉaiouLEuSK. 

La  vésicule  qui  succède  à  la  papule  résulte  de  l'altéraliûii 
plus  considérable  du  corps  de  Malpigbi,  dont  toutes  les  cel- 
lules ont  subi  d'une  fa£on  complète  l'altération  cavitaire  \ 
Dès  ce  moment  apparaît  le  réticulum  sur  l'origine  duquel  on 
a  tant  discuté. 

Uq  simple  coup  d'œil  jeté  sur  la  figure  î,  de  la  planche  V  ', 
nous  montre  que  le  corps  de  Malpigbi  a  pris  un  aspect  plus 
clair,  transparent,  qu'il  se  trouve  tranaformé  en  une  sorte 
de  réseau  dont  les  mailles  claires  renferment  des  noyaux, 
c'est  le  «  Pockenkôrper  des  Allemands  •  ;  le  foyer  principal 
d'altération  qui  constitue  la  partie  la  plus  importante  de  la 
pustule  variolique.  le  siège  principal  de  tous  les  changements 
ultérieurs. 

L'on  voit  que  ce  foyer  clair,  cette  espèce  de  treillis,  de  ré- 
seau, se  trouve  situé  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du 
corps  de  Malpighi. 

<  Par  celte  eipresaion  «  cavitaire  >  nous  D'enteadons  oullement  di^Dair  ti 
BUura  de  la  Utioa,  mftie  Bimplemcnl  loo  Mpect. 

■  Lb  ÛguK  i  da  la  planche  V  nom  montre  le  début  de  la  période  vcaiculeueo. 
Elle  représente  une  coupe  de  papule  variolique  devenant  vcsiculeuse,  coupe 
passant  par  le  centre  de  In  lésion  tléinenlaire,  et  perpendiculaire  i  la  surface 
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Limites  et  parois  du  béticulum.  —  Il  nous  faul  dès  main- 
tenant préciser  les  limites  de  ce  •  foyer  »  qui  constitue  la 
saillie  delà  vésicule.  L'on  voit  en  examinaat  la  figure  â 
de  la  planche  V,  que  l'on  peut  lui  décrire  une  paroi  su- 
périeure,  une  paroi  latérale  et  une  paroi  inférieure. 

La  paroi  supérieure  est  constituée  en  allant  de  dehors  en 
dedans  par  la  couche  cornée  soulevée  qui  a  conservé  sa 
structure  normale  ;  jamais  nous  n'y  avons  rencontré  de  cel- 
lules cavitaires.  Dans  les  parties  où  elle  est  très  épaisse 
comme  la  paume  de  la  main  et  la  plante  des  pieds,  cette  cou- 
che cornée  empêche  la  tuméfaction  du  corps  de  Malpighi 
qu'elle  bride  en  quelque  sorte.  Au-dessous  de  cette  couche 
cornée  vient  le  slratiim  lucidum  qui  nous  a  toujours  semblé 
absolument  iniact.  Aussi  sommes-nous  étonnés  de  voir  Unna 
(uber  den  Sitz  der  Pocke  in  der  Epidermis)  faire  partir  son 
processus  variolique  du  stratum  lucidum  dont  les  cellules 
proliféreraient  et  se  gonneraient  «  c'est  dans  le  stratum  lu- 
cidum, dit-il,  par  suite  d'un  énorme  gonflement  de  ses  cel- 
lules que  se  forme  un  corps  clair,  transparent,  présentant 
l'aspect  d'une  lentille  bi-convexe,  le  Pockenkôrper.  Toujours 
la  couche  granuleuse  passe  ininterrompue  sous  ce  Pocken- 
kôrper. Si  plus  tard  les  cellules  de  la  couche  granuleuse  ot 
de  la  couche  de  Malpigfai  prolifèrent,  ce  n'est  jamais  qu'au 
centre  et  à  un  degré  bien  moindre  que  celles  du  stratum  lu- 
cidum. >  Nous  repoussons  complètement  cette  opinion  de 
Unna  ;  jamais  dans  la  pustule  variolique  nous  n'avons  vu  le 
stratum  lucidum  prendre  la  moindre  part  à  la  formation  du 
■  Pockenkôrper  ■  :  D'ailleurs,  comme  le  dît  lui-même  Unna, 
il  serait  vraiment  extraordinaire  de  voir  proliférer  une  couche 
ayant  aussi  peu  de  vitalité  que  le  stratum  lucidum.  Peut-être 
l'err'eur  d'Unna  tient-elle  à  ce  qu'il  a  surtout  examiné  des 
pustules  de  la  plante  du  pied  et  de  la  paume  de  la  main. 

La  paroi  supérieure  du  foyer  est  parfois  formée  par  le  stra- 
tum lucidum  ;  mais  beaucoup  plus  souvent  elle  est  constituée 
par  ta  couche  granuleuse  (pi.  V,  ûg.  2),  et  même  par  une 
ou  deux  rangées  des  cellules  supérieures  du  corps  de  Mal- 
pigfai. Ces  cellules  de  la  couche  granuleuse  et  parfois  des 
couches  supérieures  du  corps  de  Malpighi  sont  souvent  un 
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peu  tassées  et  aplaties  de  telle  sorte  que  leur  grand  axe  se 
trouve  parallèle  à  la  surface  cutanée.  Elles  le  seront  beaucoup 
plas  pendant  les  périodes,  vésico-postuleuse  et  pustuleuse. 
Ainsi  tassées,  aplaties,  corniSées  en  quelque  sorte,  de 
même  que  les  cellules  des  parois  latérales,  elles  contribue- 
ront à  l'enkystement  du  foyer  de  la  pustule.  Beaucoup 
d'entre  elles  présentent  un  espace  périnuoléaire,  peu  consi- 
dérable d'ailleurs. 

La  paroi  latérale  est  constituée  par  les  cellules  de  la 
coacbe  moyenne  du  corps  de  Malpighi,  parfois  tassées  et 
aplaties. 

Mais  bien  plus  souvent  ces  cellules  présentent  un  espace 
clair  périnucléaire  (voir  pi.  V,  âff.  %  partie  droite  de  la 
figure),  de  telle  sorte  que  l'on  peut  suivre  avec  la  plus  grande 
facilité  le  passage  entre  les  cellules  qui  constituent  la  paroi 
et  les  cellules  claires,  transparentes,  qui  forment  les  mailles 
du  rétîculum  central.  Ces  cellules  de  la  paroi  latérale  ont  une 
grande  tendance  à  proliférer,  comme  on  peut  le  voir  dans  la 
partie  droite  de  la  Qgure  2,  presque  toutes  contiennent  deux 
ooyaax.  Cette  prolifération  des  cellules  épithéliales  contribue 
notablement  à  la  production  de  la  saillie  de  la  vésico-pustule. 
Cette  multiplication  des  cellules  au  niveau  des  parois  laté- 
rales du  foyer  continue  à  se  faire  même  lorsque  le  centre  de 
la  vésicule  est  constitué  par  des  cellules  mortes  (apparition 
des  ti-avées  et  du  réliculum  secondaire,  formation  des  cavités 
secondaires).  On  voit  donc  déjà  que  le  liquide  varioliqne  agit 
>ur  l'épiderme  de  deux  manières  :  1*  il  l'irrite  et  tend  à  le 
faire  proliférer;  S°  il  transforme  ses  cellules  en  espèces  de 
coques  qui,  unies  les  unes  aux  autres,  forment  le  réticulum, 
et  finit  ainsi  par  les  tuer.  Le  premier  mode  d'action  se  ren- 
contre surtout  à  la  périphérie,  le  second  au  centre.  Au  début 
(période  papuleuse)  le  premier  processus  existe  seul. 

Lit  paroi  infèrienrc  est  formée  par  la  couche  des  cellules 
perpendiculaires  aux  papilles  (/?/.  V,  fig.  2),  laquelle  est 
presque  toujours  absolument  intacte. 

L'on  voit  donc  que  lo  processus  se  passe  dans  la  partie 
moyenne  du  corps  de  Malpighi.  Aussi  sommes-nous  complè- 
tement en  désaccord  avec  Weigert,  lorsqu'il  dit  (page  1 1 ,  lovo 
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dtnto)  que  <  l'altération  principale,  dans  toutes  les  pustules  de 
variole,  altération  que  l'on  rencontre  surtout  dans  les  pre- 
mières périodes,  consiste  en  une  altération  particuli^^  da 
la  couche  profonde  du  corps  de  Malpighi  » ,  et  avec  Wagner 
et  WySs  qui  font  partir  le  processus  des  parties  supérieures 
du  coi^t  de  Malpighi.  Noue  nous  rapprochons  plus  volontiws 
de  l'opinion  de  MM.  Auspilz  et  Basch,  Comil,  Vulpian,  Rind- 
fleisch,  qui  font  débuter  ce  processus  dans  la  partie  moyenne 
du  corps  muqueax. 

UODB   DE    FORUATION    DU   nÉTtC.ULUH. 

Il  nous  faut  montrer  maintenant  comment  se  forme  le  ré- 
seau prôci  lé,  résultat  delà  Iransformationdncorpsde  Malpighi. 

Si  l'on  examine  h  ungrossissement  sufiisant  la  coupe  de  vési- 
cule variolique  représentée  dans  notre  figure  â  de  la  planche  I, 
on  peut  suivre  facilement,  delà  périphérie  au  centre,  la  trans- 
formation des  cellules  épithélioles  qui  aboutit  à  la  formation 
du  réseau.  A  la  limite  du  foyer  de  la  vésicule,  le  réseau  mu- 
queux  de  la  peau  saine  (partie  droite  de  pi  V,  Sg.  S,  ff.  p.\ 
se  continue  directement  avec  celui  de  la  vésicule  par  une 
augmentation  graduelle  des  cellules,  lesquelles  tendent,  à 
mesui-e  que  l'on  approche  du  centre,  à  perdre  leur  forme 
polyédrique.  Les  cellules  situées  au  niveau  de  la  limite  de  la 
partie  eaine  et  de  la  partie  malade  présentent  presque  toutes 
l'altération  que  nous  avons  décrite  à  propos  de  ta  période 
papuleuse.  Elles  possèdent  autour  du  noyau  une  tone  claire, 
caroolérisliqae  (pi.  V,  Sff.  â,  tf).  A.  mesure  qu'on  se  rap- 
proche du  centre  de  la  vésicule  cet  espace  clair  pcri-nu- 
ctéaire  augmente,  en  même  temps  la  cellule  tend  i  pentre  sa 
forme  polyédrique,  et  ses  dentelures  disparaissent. 

La  zone  claire  pcrinucléaire  augmente  de  plus  en  plus 
aux  dépens  du  protoplasme  qui  n'est  plus  indiqué  que  par 
une  bande  présentant  encore  un  aspect  légèremrait  granuleux, 
refoulé  qu'il  est  contre  la  membrane  cellulaire  (/)/.  V,  Gff.iz); 
le  Doyau  de  la  cellule  flotte  liiira  au  milieu  du  liquide  qui 
remplit  l'espace  périnuoléoire. 

Enlin,  dans  un  dernier  degréde  rallération,  en  aémeiieaiçi 
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que  l'espace  clair  circumnadéaire  a  augmenté  d'une  t^çon 
consîdénible,  le  protoplasme  ambiant,  refoulé  à  la  périphérie, 
a  presque  complètement  disparu,  il  a  perdu  son  aapect  gra- 
niileux,  et  semble  se  strier  longitudinalement,  se  racornir 
m  quoique  sorte  (/>/.  V,  fig.  2,  n,  o).  La  cellule  épithéliale 
se  trouve  ainsi  transformée  en  ime  cavité  A  paroi  mince 
conatituée  par  ce  qui  reste  du  protoplasme  altéré.  Cette  ca- 
vité contient  une  substance  claire,  non  réfringente  qui  n'est 
autre  que  l'espace  périnuculéaire  considérablement  augmenté  ; 
au  milieu  de  cet  espace  se  trouve  le  noyau.  Dés  ce  moment 
les  cellules  éptthéliales  altérées,  adhérentes  les  unes  aux 
autres  présentent  l'aspect  d'un  treillis,  d'un  réseau  ou  mieux 
rappellent  d'une  façon  frappante,  comme  nous  l'avons  dit 
dans  nos  premiers  travaux,  l'aspect  d'une  coupe  végétale  ; 
le  réliculum  de  la  vésicule  est  constitué.  A  cette  période  l'al- 
tération se  trouve  donc  caractérisée. 
1"  Par  l'augmentation  notable  du  volume  de  la  cellule  ; 
2*  Par  l'accroissement  considérable  de  l'espace  pértnu- 
cléaire  t 

3*  Par  la  grande  diminution  en  étendue  du  protoplasme 
qui  n'est  plus  représenté  que  par  une  bande  se  colorant  en 
rose  par  le  picro-carmin,  mince,  d'apparence  (Ibrillaire,  véri- 
table membrane  d'aspect  flbrlneux  ; 

4'  Par  la  disparition  complète  des  dentelures  des  cellules 
qui  prennent  l'aspect  de  cellules  végétales  et  adhérent  d'une 
façon  intime  les  unes  aux  autres.  (Malgré  nos  essais  répétés, 
nous  n'avons  jamais  pu  isoler  les  cellules  arrivées  à  ce  degré 
d'altération.  Tant  que  les  dentelures  du  contour  étaient  con- 
servéeSj  nous  avons  pu  les  dissocier  avec  plus  ou  moins  de 
facilité,  mais  une  fois  tes  dentelures  disparues,  tous  nos 
essais  ont  été  iniructueux.) 

Le  corps  de  Malpighi  se  trouve  ainsi  transformé  en  un 
réseau  à  mailles  plus  ou  moins  larges,  dont  les  travées  sont 
constituées  par  les  parois  des  cellules  épithéliales  dégénérées. 
Chaque  maille  représente  à  cette  période  {pi.  V,  fijj.  2)  une 
cellule  épithéliale  dilatée  et  ayant  subi  l'altération  cavitaire. 
Aussi,  dans  ce  réticulum  primaire,  la  plupart  des  mailles, 
comme  l'on  peut  nettement  s'en  assurer  par  l'examen  de  notre 
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figure  2,  plnncke  V,  sont-elles  à  peu  prés  égales,  quoiqu'elles 
tendent  néanmoins  à  augmenter  à  mesure  que  l'on  se  rap- 
proche du  centre  du  foyer.  11  est  donc  étonnant  de  voir  Weigert 
s'appuyer  sur  l'irrégularité  des  mailles  du  réseau  pour  re- 
pousser l'origine  intra-cellulaire  du  réticulum.  Toutefois  l'on 
peut  dans  certains  cas  voir  dans  ces  travées  une  ou  plusieurs 
cellules  du  corps  de  Malpighi,  refoulées  et  aplaties  par  com- 
pression (Rg.  %  m.  pi.  V).  La  forme  de  ces  mailles  est  irrégu- 
lièrement ronde  ou  polygonale,  plus  souvent  elles  sont  ovoïdes, 
allongées  presque  parallèlement  à  l'axe  de  la  pustale  (ce  qui 
s'explique  parfaitement  par  la  direction  de  la  pression  des 
liquides). 

Le  contenu  des  cellules  ainsi  altérées  se  trouve  coostitaé 
par  une  substance  claire,  non  réfringente,  transparente,  non 
colorée  par  le  carmin,  la  purpurine,  l'acide  osmique  et  l'hé- 
matoxyline.  Celle  substance  d'apparence  semi-liquide  que 
l'on  pourrait  peut-être  considérer  comme  du  protoplasme  li- 
quéfié (mais  nous  aurons  à  discuter  plus  tard  ta  nature  de 
cette  altération  cellulaire),  contient  souvent  une  fine  pous- 
sière non  colorée  par  le  carmin,  laquelle  peut,  dans  quelques 
cas,  faire  une  sorte  de  halo  autour  du  noyau.  JElle  renferme 
parfois  des  fragments  de  matière  kératogùne  fortement  colorés 
par  le  carmin,  ainsi  qu'on  le  peut  voir  dans  plusieurs  des 
cellules  représentées  à  la  figure  %  planche  I.  Les  cellules 
éptthéliales  ainsi  altérées  contiennent  presque  constamment 
un  noyau  intact  et  nettement  coloré  par  le  carmin  ou  l'hé- 
matoxyline. 

Bien  plus,  assez  souvent  ces  noyaux  présentent  des  étran- 
glements et  des  divisions  ;  très  souvent  les  cellules  cavitairas 
contiennent  deux,  trois  (pi.  V,  fig.  %  n),  et  même  quatre 
noyaux  (/)/.  V,  fig.  2,  r).  Aussi  sommes-nous  surpris  de  voir 
Wagner  et  Weigert  dire  que  te  noyau  disparaît  dans  les  cel- 
lules épithèliales  altérées.  Les  faits  précédents  et  la  prolifé- 
ration évidente  des  cellules  épithèliales  pendant  la  période 
|(apuleuse,  nous  indiquent  que  nous  avons  affaire  à  un  pro- 
cessus irritatif.  Aussi  nous  est-il  difficile  d'admettre  avec 
W'eigert  (à  cette  période  du  moins)  que  nous  sommes  en  pré- 
sence d'un  processus  purement  névrobiotique. 
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Rupture  des  tracti's  piiimaires  du  réticlum  primitif,  thac- 
tts  secondaires,  tertiaires.  —  cavités  secondaires,  ter- 
TIAIRES. 

Déjà  dans  le  centre  de  la  vésicule,  au  début  même  de  sa 
formation,  on  voit  les  parois  cellulaires  s'amincir  davantage  et 
n'être  plus  représentées  en  certains  points  que  par  une  simple 
ligne  séparant  les  cavités  de  deux  cellules  voisines  (PL  V, 
iUj.  2,  o).  Bientôt  les  cloisons  disparaissent  plus  ou  moins 
complètement,  les  cellules  s'ouvrent  les  unes  dans  les  autres 
pour  former  ainsi  des  cavités  résultant  de  la  fusion  de  deux, 
trois,  quatre  cellules  cavitaires  et  plus.  Ce  processus  qui  sou- 
vent commence  déjà  dans  le  centre  de  la  vésicule  au  début 
(P/,  V,  Cnj.%  k),  ne  tarde  pas  à  s'accentuer  dans  les  périodes 
plus  avancées  de  la  formation  de  la  vésicule  {PI.  VI,  Gg.  \, 
r,  o,  e).  Partant  do  centre  de  la  vésicule,  il  s'étend  vers  la  péri- 
phérie. Alors  le  corps  de  Malpighi  se  trouve  creusé  de  ca- 
vités irrégulières,  plus  ou  moins  cloisonnées  par  des  travées 
très  minces  el  incomplètes  {PI.  VI,  fig.  i,  d).   Ces  cavités 
bordées  par  les  restes  des  cellules  épidermiques  ouvertes  les 
unes  dans  les  autres,  présentent  des  contours  d'un  aspect  an- 
fractueux  spécial  ressemblant  d'une  façon  grossière  à  des 
peignes  ébréchés  (PI.  VI,  fig.  1,  d,  q).  Ces  espaces  anfrac- 
tueux  se  remplissent  de  globules  de  pus  et  de  liquide  venus 
des  papilles,  et  constituent  ainsi  de  véritables  petits  nids  pu- 
rulents situés  dans  l'épaisseur  du  corps  de  Malpighi  altéré. 
Entre  les  cavités  ainsi  formées,  dont  les  contours  irrégu- 
liers  sont  constituées  par  les  parois  des  cellules  épithéliales, 
se  trouvent  parfois  des  masses  de  cellules  épithéliales  peu  ou 
point  altérées  (PI.  VI,  %.  1,U).  Celles-ci  seront  refoulées, 
tassées,  sous  l'influence  des  liquides  venus  du  derme  ;  elles 
s'aplatiront  et  constitueront  ainsi  des  traclus  plus  ou  moins 
épais  (P/.  VI,  ûg.  \,  l).  Les  cellules  épithéUales  qui  consti- 
tuent ces  tractus  (auxquels  nous  donnerons  le  nom  de  traclus 
de  deuxième  et  troisième  ordre,  selon  le  nombre  des  cellules 
épithéliales  qui  les  composent  et  pour  les    distinguer  d*es 
tractus  ou  travées  de  premier  ordre,  formés  simplement  par 
la  paroi  d'une  cellule  cavitaire),  sont  parfois  tellement  aplaties, 
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allongées,  qu'il  est  difficile  de  reconnaître  leur  nature  ou  d'y 
découvrir  la  moindre  trace  de  noyau. 

Dana  une  période  encore  plus  avancée  de  la  période  vési- 
culeuse,  nous  voyons  les  cavités  secondaires  {ainsi  désignées 
pour  les  distinguer  des  cavités  primaires  qui  eont  constituées 
par  une  seule  cellule  cavitaire),  s'ouvrir  à  leur  tour  les  unes 
dans  les  autres.  Ainsi  se  forment  de  vastes  espaces  anfrac- 
tueux,  à  parois  irrégulières,  déchiquetées  (P/.  yi,Sg.  i,k,z). 

Il  est  facile  de  voir  que  ces  parois  déchiquetées  représen- 
tent les  restes  des  parois  des  cellules  cavitaires  ouvertes  les 
unes  dans  les  autres  {PI.  VI,  %.  1,  A-,  z,  q).  Souvent  ces 
tractuB  cloisonnent  encore  partiellement  les  grandes  cavités 
(PI.  VI,  fiff.  1,  h).  Mais  souvent  ils  s'amincissent  et  s'étirent 
tellement  qu'il  n'en  reste  plus  qu'une  image  vague,  sorte 
d'ombre  de  l'ancienne  travée  {PI.  VI,  fig.  1,  n). 

C'est  dans  la  couche  de  Malpighi,  en  particulier  à  sa  partie 
moyenne,  au  centre  de  la  vésico-pustule,  que  ce  processus 
est  à  son  maximum.  Ici  encore  la  couche  des  cellules  per- 
pendiculaires aux  papilles  est  à  peine  altérée,  il  en  est  de 
même  de  la  couche  granuleuse.  La  couche  cornée,  résis-  , 
tante,  toi^ours  absolument  intacte,  se  trouve  soulevée  par  les 
liquides  et  le  pus  qui  remplissent  les  mailles  du  réticulum 
ainsi  désagrégé  ;  ta  vésico-pustule  est  formée. 

Les  TRACTus  qui  cloisonneni  la  cavité  de  la  vésico-pustule 
ainsi  constituée  sont  d'épaisseur  et  de  direction  variables. 
Ils  ont  une  disposition  irréguliére.  Ces  tractus  peuvent  être 
divisés  en  trois  ordres  ; 

1"  Tractus  de  premier  ordre.  Ce  sont  eux  qui  forment  le  ré- 
ticulum primitif  représenté  dans  notre  flgureâ.de  la  planche  V. 
Us  sont  uniqueibent  constitués  par  les  parois  des  cellules  ca- 
vitaires, lesquelles  constituent  les  cavités  primaires.  En  s'a- 
mincissantgraduellement,  ils  unissent  par  se  rompre  et  per- 
mettent ainsi  l'ouverture  des  cavités  primaires  les  unes  dans 
les  autres  {PI.  VI,  %.  1,  d,  r,  e,  o,  q).  Ces  travées  exami- 
nées à.  l'état  frais,  par  dissociation  ou  sur  des  coupes,  sont 
rendues  un  peu  plus  transparentes  par  l'acide  acétique  cris- 
tallisable,  jamais  elles  ne  s'y  dissolvent.  La  solution  de  po- 
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tasse  caustique,  tout  en  les  rendant  plus  transparentes  et  en 
diminuant  la  netteté  de  leurs  contours,  n'arrive  pas  à  les 
dissoudre,  à  moins  qu'on  ne  les  fasse  bouillir  un  certain 
temps  dans  une  solution  concentrée. 

L'acide  azotique  les  colore  ea  jaune,  même  après  plusieurs 
jours  on  peut  encore  les  distinguer  facilement,  elles  sont  un 
peu  ratatinées.  La  teinture  d'iode  les  colore  en  brun  ;  elles 
ne  donnent  pas  de  réaction  amyloïde  avec  l'acide  sulfurîque. 
Le  carmin  les  colore  en  rouge  très  pâle,  l'acide  plcrique  en 
jaune,  la  purpurine  en  rose  pâle. 

Les  tractus  ont  une  direction  variable  dépendant  de  la 
pression  du  liquide  venu  des  papilles  qui  se  précipite  dans 
les  mailles  du  réticulum  qu'il  désagrège  ;  en  général,  ils  se 
dirigent  en  éventail  vers  la  surface  de  la  pustule. 

2"  Tractus  de  deuxième  ordre.  —  Ils  sont  constitués  par 
des  cellules  épithéliales  refoulées,  tassées,  aplaties,  devenues 
fusiformes  {Pi.  VI,  fit/.  1,  /.).  Les  cellules  de  ces  tractus  sont 
dans  certains  cas  tellement  comprimées  qu'elles  sont  devenues 
fusiformes  comme  celles  de  la  couche  cornée.  Parfois  même, 
il  est  presque  impossible  de  reconnaitre  que  ces  travées 
sont  composées  de  cellules  épithéliales,  leurs  noyaux  ne  se 
colorant  plus.  Alors  elles  ressemblent  ù  des  tractus  de  tissu 
conjonctif  dense  (PI.  Vf,  Sg.  1,  (',  et  ûff.  2,  /).  De  ces  tractus 
parlent  des  tractus  plus  déliés  qui  ne  sont  autres  que  des 
tractus  de  premier  ordre. 

Quand  on  les  traite  par  une  solution  de  potasse  caustique, 
ils  se  gonQent,  et  l'on  voit  alors  qu'ils  sont  constitués  par  des 
cellules  du  corps  de  Malpighi  dans  lesquelles  il  est  presque 
toujours  impossible  de  retrouver  une  trace  de  noyau.  Ces 
tractus  se  continuent  en  bas  avec  les  cellules  plus  ou  moins 
intactes  du  corps  de  Malpighi,  ou  même  parfois  semblent  se 
lix.er  sur  le  tissu  conjonctif.  En  haut,  l'on  peut  les  suivre, 
dans  certains  cas,  jusque  dans  la  couche  granuleuse  et  même 
la  couche  coroée.  En  général,  ces  travées  et  les  cellules  fusi- 
formes qui  les  composent  se  dirigent  verticalement  ou  un 
peu  obliquement  en  éventail  vers  la  surface  de  la  pustule. 

Parfois,  les  tractus,  ainsi  disposés,  partent  des  espaces 
interpapillaires  pour  se  rendre  à  la  couche  cornée  et  sont 
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séparés  par  des  cavités  allongées  partant  des  papilles.  Ils 
présentent  alors  cette  disposition  décrite  par  Ebstein  (loco 
citnio)  (Ebsteinische  Fascher), 

3°  Les  tracltis  de  Iroisivme  ordre  sont  constitués  par  des 
masses  de  cellules  à  peine  comprimées.  Dans  ce  cas,  il  est 
tout  à  fait  exceptionnel  de  voir  ces  tractus  tertiaires  siéger 
au  centre  de  ta  vésicule,  à  moins  qu'il  n'y  ait  des  foyers 
secondaires.  Presque  constamment,  pour  ne  pas  dire  tou- 
jours, ils  se  rencontrent  dans  les  parties  périphériques  de  la 
pustule  ou  de  la  vésico-pustule  et  contribuent  souvent  alors  à 
former  des  <  Ebsteinische  Fascher  >.  Nous  rangerons  aussi 
sous  ce  nom  de  Iraclns  de  troisième  ordre,  les  conduits  des 
glandes  sudoripares  et  les  follicules  pileux  qui  prennent 
également  part  au  cloisonnement  de  la  cavité  de  la  pustule. 

Cette  structure  cloisonnée  de  la.pustule  rend  compte  de  la 
difflculté  qu'elle  oppose  à  la  dilacération.  Le  mode  d'enva- 
hissement du  corps  de  Malpighi,  ainsi  altéré  par  les  liquides 
et  par  le  pus  venus  du  derme  explique  la  direction  en  général 
légèrement  oblique  vers  la  surface  de  la  pustule,  des  tractus 
de  premier,  deuxième  et  troisième  ordre  aux  différentes 
périodes  de  formation  du  réticulum.  C'est  au  centre  que  les 
cavités  de  la  vésico-pustule  sont  les  plus  grandes  et  les  plus 
nombreuses.  Le  plus  souvent  même,  presque  tous  les  fais- 
ceaux sont  rompus  et  il  n'existe  plus  au  centre  qu'une  grande 
cavité  pleine  de  pus,  de  liquides,  etc. 

L'on  conçoit  donc  qu'a  ce  niveau,  le  corps  de  Malpighi 
s'affaisse  en  quelque  sorte,  et  que  la  piiriphérie  continuant  à 
s'accroître,  les  cellules  cavitairesn'y  étant  pas  encore  ouvertes 
les  unes  dans  les  autres,  il  en  résulte  une  ombiiication  de  la 
pustule.  C'est  la  théorie  de  l'ombilicalion  de  MM.  Âuspîtz  et 
Basch  qu'admettent  Forster  et  MM.  Cornil  et  Vulpian.  Mais 
souvent  l'on  voit  au  niveau  du  centre  de  la  vésico-pustule 
des  travées  minces,  restes  des  parois  cellulaires  et  du  réti- 
culum primitif  ou  même  des  travées  secondaires  partir  du 
sommet  des  papilles,  constituant  oinsi  une  sorte  de  pinceau 
qui  se  rend  aux  couches  épidermiques  formant  la  paroi  supé- 
rieure de  la  pustule.  Cette  sorte  de  bride  centrale  de  la  cavité 
de  la  vésicule  qui  réunit  la  voûte  à  la  base  n'est  pas  rare  et 
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se  rencontre  surtout,  comme  l'a  très  bien  montré  Weigert 
quand  il  y  a  une  saillie  du  derme  enflammé  correspondant 
au  centre  de  la  vésico-pustule  et  formant  ainsi  sa  c  untere 
délie  >.  Ces  Iractus  centraux  qui  traversent  presque  vertica- 
lement, suivant  son  grand  axe,  la  cavité  de  la  pustule,  brident 
en  quelque  sorte  sa  paroi  supérieure,  la  fixent,  l'empêchent 
de  se  dilater,  de  se  trop  soulever  sous  l'influence  du  liquide 
venu  des  papilles.  Ce  liquide  doit  alors  se  diriger  vers  les 
parties  latérales  et  envahir  les  cellules  plus  ou  moins  altérées 
qui  limitent  le  foyer  de  la  pustule,  le  Pockenkôrper.  Ainsi, 
les  altérations  du  corps  de  Malpighi  s'étendent  de  plus  en 
plus.  Mais  la  paroi  supérieure  de  la  vésicule,  fixée  en  quelque 
sorte  à  la  paroi  inférieure  par  une  bride  centrale,  ne  peut  se 
dilater  â  son  centre  comme  à  sa  périphérie,  et  il  se  produit 
une  ombilication;  ce  fait  est  assez  fréquent,  comme  l'a  montré 
Weigert.  L'on  conçoit  très  bien  que  si  cette  bride  centrale  se 
rompt,  lavésico-pustule,  d'ombiliquée  qu'elle  était,  deviendra 
bulbeuse  sous  l'induence  du  liquide  envahissant  qui  remplit 
sa  cavité. 

CONTENU    DES    CAVITÉS. 

Il  nous  reste  maintenant  à  étudier  le  contenu  des  cavités 
dont  est  creusé  le  corps  de  Malpighi  et  dont  nous  avons  montré 
le  mode  de  formation. 

Nous  avons  vu  que  les  cavités  prim.iires,  constituées  par 
les  cellules  ayant  subi  l'altération  cavitaire,  renferment  une 
substance  transparente,  d'apparence  semi-liquide,  claire, 
non  réfringente,  non  colorée  par  le  carmin,  la  purpurine, 
l'acide  osmique,rhématoxyline.  Dans  cette  substance,  flottent 
un  ou  plusieurs  noyaux  intacts  {PL  V,  fiff,  2,  z.  n).  Cette 
prolifération  évidente  des  noyaux  des  cellules  épilhéliales, 
dès  le  début  de  la  période  vésiculeuse,  tend  à  prouver  qu'une 
partie  des  noyaux  ou  globules  purulents  de  la  vésico-pustule 
provient  des  noyaux  des  cellules  épithéliales.  Il  y  a  donc 
probablement  production  endogène  de  globules  de  pus  dans 
les  cellules  épithéliales  sous  l'influence  de  l'irritation  de  ces 
cellules  par  les  liquides  qui  envahissent  l'épiderme.  Quelque 
minime  que  soit  cette  production  endogène  de  globules  du 
pus,  elle  semble  incontestable. 
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Les  cavilcs  scrontfmivset  tertiaires,  résnltantde  l'ouverture 
de  ces  cavités  primaires  les  unes  dans  les  autres,  sont  remplies 
par  le  pus  et  les  liquides  venus  des  papilles  (PI.  VI,  fig.  i. 
z,  n,  k).  Sur  les  coupes  pratiquées  aprùs  l'emploi  de  l'acide 
osmique,  l'on  voit  facilement  que  le  liquide  de  ces  cavités 
est  coagulé  sous  l'influence  de  ce  réactif.  Ce  liquide  renferme 
en  suspension  des  globules  du  pus  ou  dos  cellules  lympha- 
tiques en  nombre  plus  ou  moins  considérable  ;  de  fines  granu- 
lations, des  granulations  an  peu  plus  volumineuses,  de  petits 
fllaments  en  forme  de  croissant  ou  autrement,  restes  des 
parois  cellulaires  désagrégées. 

Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  d'examiner  des  pustules 
de  variole  hémorrhagique;  toutefois  dans  quelques  pustules 
nous  avons  rencontré  de  très  rares  globules  rouges  dans  les 
cavités  précitées.  Ces  cavités  contiennent  entre  les  parois 
cellulaires  désagrégées,  amincies,  pâlies  {PI.  VI,  %.  i,  q,  n, 
0,  k),  un  réticulum  beaucoup  plus  fin  constitué  par  des 
filaments  fibrineux  d'une  grande  délicatesse  {Pl.\l,fîff.  1,  z). 

Ce  réticulum,  suspendu  aux  parois  de  la  cavité  comme  des 
fils  ou  des  toiles  d'araignées,  englobe  dans  ses  mailles  des 
globules  du  pus,  des  cellules  épithéliales  plus  ou  moins 
altérées.  Il  ne  présente  aucun  rapport,  c^mme  origine,  avec 
le  réticulum  épithélial,  véritable  cliarpenle  de  la  lésion  élé- 
mentaire, c'est  un  réliciilnin  tibriueiix.  Il  se  rencontre  surtout 
dans  les  derniers  stades  d'évolution  du  processus  qui  aboutit 
à  la  formation  de  la  vésico-pustule  ;  toutefois  on  peut,  dans 
certains  cas,  trouver  dans  les  cavités  primaires,  dans  les 
cellules  épithéliales  creuses  un  délicat  réseau  fibrineux  cloi- 
sonnantlacavitéde  la  cellule  (Py.  VI, /îj^.l,  v;p/.  V,  tfy.â.ir). 

Dans  les  vésico-pastules  examinées  par  dilacération  rapide 
dans  le  sérum  iodé  ou  l'alcool  au  tiers,  ou  encore  dans  le 
liquide  recueilli  sur  les  vésico-pustules  au  moyen  d'une  ponc- 
tion, nous  avons  parfois  rencontré  de  grandes  cellules  épi* 
théliales,  sphériques,  vésiculeuses  et  pleines  de  globules 
blancs.  Ces  cellules,  analogues  à  celles  qui  ont  été  figurées 
par  MM.  Auspitz  et  Basch  et  M.  Comil,  contenai«it  enviioo 
de  quinze  à  trente  leucocytes. 
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Ainsi  altéré,  le  corps  de  Malpighi  épaissi  et  tranformé  en 
une  sorte  de  réticuluni  plus  ou  moins  désagrégé,  ce  foyer  de 
ta  lésion  élémentaire  dont  nous  avons  tracé  les  limites,  pré- 
sente une  forme  dont  dépend  l'aspect  de  la  vésico-pustuJe. 

Leplus  souvent,  ce  foyer,  présente  la  forme  d'une  JonliUe 
biconvexe.  Si  l'on  fait,  au  moyen  dune  ponction,  s'écouler 
une  certaine  quantité  du  liquide  qui  le  distend,  on  peut, 
comme  l'ont  montré  MM.  Auspitz  et  Basch,  rendre  la  vésico- 
pustule  ombiliquée. 

Parfois,  la  paroi  supérieure  de  ce  foyer  est  plane  (vésico- 
pustules  de  la  paume  de  la  main,  de  la  plante  du  pied),  alors  il 
présentera  une  forme  p/an-convejve. 

D'autres  fois,  la  paroi  inférieure  du  foyer  biconvexe  se 
trouve  soulevée  par  une  saillie  du  derme  et  présente  alors 
une  concavité  inférieure  ;  c'est  la  «  untere  délie  >  ou  ombili- 
cation  inférieure  de  Weigert,  à  laquelle  cet  auteur  attache 
une  assez  grande  importance.  Le  foyer  présente  alors  la 
forme  d'une  lentille  convcxe-conoavc. 

Lorsque  I'ombilication  existe,  ce  qui  n'est  pas  le  cas  le  plus 
fréquent,  elle  peut  (comme  nous  l'avons  pu  constater),  tenir  a 
plusieurs  causes.  Aussi  nous  semble-t-il  que  la  plupart  des 
auteurs  ont  été  bien  absolus  en  ne  voulant  admettre  en  général 
qu'une  cause  unique  de  I'ombilication.  Tantôt,  en  effet, 
comme  l'a  montré  Fœrster  (46)  et  comme  l'admet  M.  Cornil, 
elle  tient  à  ce  que  le  centre  de  ta  pustule,  qui  en  est  la  partie 
la  plus  ancienne,  étant  déjà  transformé  en  une  cavité  unique, 
la  dessiccation  du  liquide  qu'elle  contient,  alors  que  les  parties 
périphériques  continuent  à  s'accroitre,  amène  I'ombilication. 
Souvent,  comme  le  dit  M.  Vulpian,  elle  tient  à  l'affaissement 
pur  et  simple  de  la  paroi  supérieure  de  la  cavité  vésiculaire 
au  niveau  de  la  partie  la  plus  vacuolée  du  corps  de  Malpighi, 
c'est-à-dire  au  niveau  du  centre  de  la  vésicule.  MM.  Auspitz 
et  Basch  attribuent  I'ombilication  à  ce  fait  que  les  parties 
périphériques  de  la  pustule  continuent  à  s'accroitre ,  le 
centre  ne  pouvant  suivre  aussi  rapidement  ce  mouvement 
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d"accroiss©ment.  Très  rarement,  comme  l'a  très  bien  montré 
M.  Cbarcot  (47),  au  contre  de  l'opinion  de  Cotugno,  de 
Hebra,  de  Rindsneisch,  cette  ombilication  est  due  à  la 
présence  d'un  poil  au  centre  de  ta  pustule.  D'ailleurs 
comme  l'a  dit  M.  Gharcol,  les  pustules  peuvent  présenter  à 
leur  centre  un  ou  plusieurs  poils  sans  que,  pour  cela,  leur 
forme  en  soit  changée.  L'on  peut  voir  dans  la  figure' 2  de 
notre  planche  VI  un  exemple  des  plus  probants  de  cette 
absence  d'influence  des  poils  sur  la  forme  de  la  pustule. 
Enfin,  assez  souvent,  nous  avons  pu  constater  nettement, 
ainsi  que  nous  l'avons  montré  plus  haut,  que  celte  forme 
ombiliquée  de  la  pustule  était  due  à  la  présence  de  tractus 
réunissant  le  centre  de  la  paroi  supérieure  de  la  vésicule,  au 
centre  de  sa  paroi  inférieure,  comme  d'aUleurs  l'a  très  bien 
dit  Weigert  et  comme  le  présumait  G.  Simon.  Aussi,  l'expé- 
rience de  M.  Auspitz  et  Basch,  qui  consiste  à  faire  perdre  à 
une  pustule  sa  forme  ombiliquée  en  injectant  du  liquide  dans 
sa  cavité,  ne  prouve-t-elle  pas  qu'il  n'existe  pas  de  pustules 
dont  l'ombilication  soit  due  à  des  adhérences  de  la  paroi 
supérieure  à  la  paroi  inférieure.  Elle  prouve  simplement 
qu'ils  ont  eu  affaire  à  des  pustules  ombiliquées  pour  une 
autre  cause,  ou  encore  â  des  pustules  dont  les  cloisons,  réu- 
nissant les  couches  supérieures  aux  couches  profondes,  ont 
été  rompues.  Parfois  cette  adhérence  de  la  paroi  supérieure 
aux  couches  profondes  semble  due  à  une  glande  sudoripare, 
comme  l'ont  montré  Rindfleisch  et  Lùginbùhl,  Dans  les  vésico- 
pustules  ainsi  ombiliquées,  l'on  conçoit  donc  que  la  forme 
du  foyer  variera  par  suite  de  l'ombilication  de  sa  paroi  supé- 
rieure ;  il  pourra  présenter  la  forme  concave-convexe  si  l'on 
a  affaire  à  la  fonne  biconvexe  ombiliquée,  biconcave  si  c'est 
la  forme  convexe-concave  qui  s'ombilique. 

Pustules  composées.  Outre  ces  pustules  simples  à  foyer 
unique,  l'on  rencontre  assez  souvent  dans  la  variole,  des 
vésico-pustules  composées,  c'est-à-dire  présentant  plusieurs 
foyers.  Ces  pustules  composées  peuvent  provenir  de  la  con- 
fluence de  plusieurs  papules;  elles  peuvent  encore  tenir  à  ce 
que,  à  côté  du  foyer  principal,  se  forment,  dans  le  corps  de 
Malpighi,  d'autres  foyers  secondaire».  Ce  foyer  principal  et 
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ces  foyers  secondaires  sont  d'autant  plus  grands  que  la  pus- 
tule est  plus  volumineuse. 

Les  altérations  du  derme  (PI.  V,  %.  2,  fl)  sont  plus  pro- 
noncées à  cette  période  qu'à  la  période  papuleuse.  Les 
papilles  sont  plus  volumineuses  encore,  plus  allongées;  parfois 
elles  sont  comme  aplaties.  Leurs  corpuscules  conjonctifs  sont 
plus  volumineux  ;  elles  sont  remplies  de  noyaux  ronds  que 
l'on  rencontre  surtout  autour  des  vaisseaux.  Au  sommet  des 
papilles,  l'on  voit  un  grand  nombre  de  leucocytes  pénétrer  et 
envahir,  le  corps  de  Malpighi  altéré. 

4°  Période  pustuleuse. 

Cette  période  succède  insensiblement  à  la  période  vésicu- 
leose.  Nous  avons  suivi  plus  haut  dans  nés  descriptions  his- 
lolc^ques  tous  les  degrés  de  passage  entre  la  vésicule,  la 
vésico-pustule  et  la  pustule.  Quand  la  pustule  se  montre,  le 
pus  qui  commençait  déjà  à  envahir  la  vésico-pustule  devient 
de  plus  en  plus  abondant.  Les  cloisons  du  réticulum  se 
rompent  et  se  détruisent  de  plus  en  plus,  de  telle  sorte  qu'au 
centre  de  la  pustule,  il  n'existe  plus  guère  qu'une  vaste  cavité 
anfractueuse  communiquant  latéralement  avec  d'autres 
cavités  plus  petites.  La  plupart  des  tractus  qui  persistent, 
soit  que  ce  soient  des  tractus  de  premier  ordre  (ce  qui  est 
exceptionnel,  presque  tous  ayant  déjà  été  complètement 
détruits)  {PI.  VI,  %.  2,  rf,  m),  ou  des  tractus  'de  deuxième  et  de 
troisième  ordre  (PL  \1,  fig.  2,  /,  t),  ont  en  général  une  direc- 
tion presque  verticale.  En  effet,  bous  l'influence  de  la  pres- 
sion de  plus  en  plus  forte  des  liquides  et  du  pus  envahissants, 
la  plupart  des  tractus  transversaux  de  premier  et  même  de 
deuxième  et  troisième  ordre  ont  été  déchirés ,  rompus , 
refoulés,  et  les  quelques  tractus  altérés  qui  persistent  sont 
presque  verticaux,  par  suite  de  leur  étireinont  parl'épiderme 
corné  soulevé.  Les  follicules  pileux  et  les  conduits  des  t^landes 
sudoripares  qui  contribuent  parfois  à  former  des  tractus  de 
troisième  ordre  présentent  rarement  des  altérations.  Souvent, 
toutefois,  les  conduits  des  glandes  sudoripares  sont  rompus  ; 
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parfois  leurs  cellules  peuvent  proliférer  ou  présenter  des 
formes  diverses  de  régression. 

Pus.  Les  corpuscules  purulents  que  l'on  rencontre  d'ordi- 
naire  en  grande  abondance  à  cette  période  {PL  VI,  ûg,  S,  n) 
se  colorent  fortement  par  l'hématoxyline,  d'une  façon  beau- 
coup plus  intense  que  les  noyaux  des  cellules  épithéliales  ; 
ils  sont  d'ailleurs  plus  petits  qu'eux.  Il  est  évident  qu'à  cette 
période,  la  grande  majorité,  pour  ne  pas  dire  la  totalité  des 
globules  de  pus  qui  remplissent  la  pustule,  viennent  du 
derme  et  sont  un  produit  de  diapédése  ;  la  plupart  des  auteurs 
sont  d'accord  sur  ce  point,  et  le  fait  ne  peut  être  nié  depuis 
les  beaux  travaux  de  MM.  Auspitz  et  Basch,  Wagner,  Vul- 
pian,  Comil,  Weigert,  etc.  Ces  leucocytes  répandus  en  abon- 
dance dans  les  couches  profondes  du  corps  de  Malpighi  altéré 
et  dans  le  derme,  sont  parfois  tellement  nombreux  qu'il  est 
impossible  d'apercevoir,  à  un  faible  grossissement  du  moins, 
la  limite  qui  sépare  le  derme  du  corps  moqueux.  11  arrive 
d'ailleurs  assez  souvent  que  la  paroi  inférieure  du  foyer  se 
trouve  traversée,  détruite  sur  une  étendue  plus  ou  moins 
grande  par  le  pus  envahissant  venu  du  derme.  Ce  pns  peut 
même  remplir  tellement  les  cavités  de  la  pustule,  qu'il  cache 
dans  certains  cas  ce  qui  reste  du  réticulum.  L'on  pourrait 
alors  croire,  au  premier  abord,  que  tes  cellules  épithéliales 
et  les  cloisons  du  corps  de  Malpighi  ont  disparu  complète- 
ment et  que  les  seuls  éléments  qui  persistent  sont  les  globules 
de  pus.  L'on  évitera  cette  erreur  commise  par  plusieurs 
histologistes,  en  pinceautantavecle  plus  grand  soin  la  prépa- 
ration. Plus  tard,  ces  leucocytes  se  remplissent  de  fines  gra- 
nulations graisseuses,  ou  encore  présentent  des  signes  d'alté- 
ration colloïde. 

Outre  ces  globules  de  pus  plus  ou  moins  altérés,  les  cavités 
des  pustules,  soit  que  leur  contenu  ait  été  examiné  au  moyen 
de  coupes,  après  un  durcissement  préalable,  soit  qu'on  l'ait 
recueilli  au  moyen  de  ponctions  faites  sur  le  vivant,  ren- 
ferment un  certain  nombre  d'éléments  que  nous  nous  borne- 
rons à  énumérer.  Ce  sont  : 

.7.  Des  cellules  rpithvliales  plus  ou  moins  saines,  qui,  disso- 
ciées, désagrégées,  flottent  librement  dans  la  cavité  de  la 
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pustule  (PI.  VI,  Sg.  2,  e).  Le  plus  souvent,  ces  cellules  con- 
servent un  noyau  que  le  carmin  et  l'hématoxyline  colorent 
encore  facilement.  Parfois,  mais  dans  des  cas  tout  à  fait 
exceptionnels,  ces  cellules  ne  présentent  plus  de  noyau  et 
ressemblent  alors  aux  >  kemlische  Schollen  >  auxquelles 
Weigert  attache  une  importance  si  capitale.  Enfin,  ces 
cellules  épithéliales  peuvent  subir  la  dégénérescence  ^a- 
nulo-graisseuse,  ou  s'altérer  de  telle  façon  que  leur  noyau 
senl  persiste,  leur  proloplaama  disparaissant (P7.  VI,%.2,  r), 
h.  Des  cellules  cpithélisiles  vt-siculeuses  et  rondes ,  con- 
tenant un  assez  grand  nombre  de  globules  de  pus.  Ces 
cellules  analogues  à  celles  que  décrivent  MM.  Auspitz  et 
Bascli,  Cornil,  sont  rares. 

c.  Des  débris  de  traclus,  restes  informes  du  réticulum 
épithélial  détruit  et  désagrégé. 

d.  Le  rétiatliim  Sbrineax  (PL  VI,  fig.  2,  0- 

e.  Une  poussière  de  Jînes  granulalinns. 

f.  Quelques  globales  rouges  plus  ou  moins  altérés,  mais 
le  fait  est  très  rare. 

g.  Dans  quelques  coupes,  nous  avons  rencontré  des  amas 
de  granulations  1res  nombreuses,  mais  excessivement  petites, 
brillantes  et  assez  nettement  limitées.  Ces  granulations  que 
l'on  ne  peut  bien  voir  qu'avec  un  grossissement  considérable 
(Hartnack,  obj.  9.  oc.  3)  sont  assez  souvent  disposées  en 
séries,  en  chaînes,  quand  on  les  examine  sur  des  préparations 
fraîches.  Quelle  est  leur  nature?  Sont-ce  des  détritus?  Sont-ce 
des  bactéries,  comme  le  pensent  Colin  (48)  et  Weigert  qui  se 
sont  beaucoup  occupés  de  l'étude  des  bnctéries  dans  la  variole? 
Nous  l'ignorons,  notre  étude  n'ayant  pas  perlé  d'une  façon 
particulière  sur  ce  point. 

Le  derme  estfortement  infiltré  de  leucocytes.  Ils  sont  parfois 
tellement  accumulés  dans  la  couche  papillaire  que  celt&^i 
disparait  ou  se  détruit  même  complètement.  Ainsi  se  pro- 
duisent ces  cicatrices  blanches,  lisses,  marque  indélébile  de 
ta  variole. 

11  arrive  assez  souvent,  vers  la  fin  de  cette  période  pustu- 
leuse, que  les  pustules  s'ombiliquent,  même  lorsqu'elles 
n'avaient  présenté  auparavant  aucune  trace  d'ombilication. 
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Cela  lient  â  ce  que  le  ceotre  de  la  pustule  se  dessèche,  sa 
périphérie  demeorant  encore  saillaQle.  C'est  l'ombilication 
secondaire  ou  ombitication  de  dessédiement  de  MM.  Aospilz 
el  Bastdi. 

5*  Période;  de  dessiccation. 

Le  rélictilum  de  la  pustule,  le  pas,  les  détritus,  les  liquides, 
les  cellules  épilhélîales  dissociées  et  plus  ou  moins  altérées, 
se  dessèchent  ;  le  contenu  de  la  pustule  se  trouve  ainsi  trans- 
formé en  une  masse  dure,  jaunâtre  ou  branàtre,  de  forme 
lenticolaire.  Cette  masse,  qui  correspond  an  foyer  de  la  vésico- 
pustule  dont  nous  avons  tracé  les  limites,  se  trouve  en  quel- 
que sorte  limitée  par  les  parois  du  foyer  que  nous  avons 
décrites  plus  haut.  Mais,  en  haut,  cette  croûte  adhère  inti- 
mement à  la  paroi  supérieure  morte  et  desséchée  du  foyer. 
constituée  par  la  couche  cornée,  le  stratum  lucidum  et  parfois 
la  couche  granuleuse.  Cette  paroi  supérieure  fait  donc  partie 
de  la  croûte  et  tombera  avec  elle.  Si  cette  paroi  supérieure 
a  été  enlevée  par  le  grattage  ou  autrement,  le  foyer  de  ta 
pustule  sera  à  nu.  Mais  les  liquides  qui  suintent  à  sa  surface 
et  le  pus  De  tarderont  pas  à  se  coocréter.  Ces  croûtes  s'épais- 
siront peu  à  peu,  jouant  ainsi  le  rôle  de  l'ancienne  couche 
cornée.  En  bas  et  sur  les  côtés,  celle  masse  se  trouve  réparée 
de  l'épithélium  de  nouvelle  formation,  par  des  cellules  apla- 
ties, comiOées,  lesquelles  constituent  une  véritable  couche 
cornée  el  un  véritable  stratum  lucidum  secondaires  ou  de 
nouvelle  formation. 

Tout  à  fait  au  centre  de  sa  partie  inférieure,  cf^tte  croûte 
repose  souvent  directement  sur  le  derme  et  y  adhère  encore 
alors  que  ses  parois  latérales  commencent  à  se  détacher.  Aussi 
exisle-t-il  à  ce  niveau  une  solution  de  continuité  ronde,  dans 
l'épiderme  de  nouvelle  formation,  ainsi  que  l'a  montré 
G.  Simon. 

Peu  à  peu  l'épiderme  de  nouvelle  formation  refoule  la 
croûte  lenticulaire  et  unit  enQn  par  la  détacher  complètement. 
Celle-ci  se  reproduira  partiellement,  jusqu'à  ce  qu'un  beau 
jour  elle  fmisse  par  tomber  pour  ne  plus  se  reproduire.  Nous 
ferons  remarquer  que  ce  mode  de  reformation  de  l'épiderme 
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est  en  complète  opposition  avec  la  théorie  de  I^mjorhans, 
qui  considère  la  couche  granuleuse  comme  l'organe  formateur 
de  i'épiderme.  Nous  venons  de  voir,  en  eflet,  que,  dans  la 
formation  de  la  vésicule  et  de  la  pustule  variolique,  cette 
couche  granuleuse  est  le  plus  fréquemment  soulevée,  puis 
détruite,  sans  que  sa  destruction  mette  obstacle  a  la  for- 
mation du  nouvel  épidcrme. 

Longtemps  I'épiderme  conservera  une  grande  minceur  au 
niveau  du  siège  primitif  de  la  pustule  variolique.  Si  les  pa- 
pilles du  derme  ont  été  détruites,  il  y  aura  à  ce  niveau  une 
i-iciitrice  indélébile. 

Ainsi  se  forme  et  évolue  la  pustule  variolique  ;  telle  est  la 
description  aussi  détaillée  que  possible  des  différents  stades 
du  processus  qui,  par  suite  de  modiâcations  spéciales  des 
cellules  épithétiales  du  corps  de  Malpighi,  aboutit  à  la  forma- 
tion des  papules,  vésicules  et  pustules  varioliques. 

Ce  mode  de  formation  n'a  rien  de  spécial  à  cette  affection  ; 
c'est  suivant  un  processus  analogue  que  se  forment  les  diffé- 
rentes pustules  et  vésico-pustules  que  nous  allons  étudier. 


PsstBl*  v*eclnitl«. 

Grâce  aux  belles  préparations  de  pustules  vaccinales  qui 
nous  ont  été  confiées  par  notre  excellent  ami  M.  le  docteur 
Hulinel,  et  à  quelques  pustules  vaccinales  recueillies  sur  le 
cadavre  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie,  alors  que  nous  y  étions 
interne  ;  nous  avons  pu  constater  que  le  processus  qui  aboutit 
à  la  formation  de  la  pustule  vaccinale  est  absolument  iden- 
tique à  celui  de  la  pustule  variolique  ;  aussi  n'y  reviendrons- 
nous  pas. 

Nous  nous  bornerons  à  faire  remarquer  que  très  souvent 
les  ombilications  des  vésico-pustules  sont  dues  à  des  traclus 
centraux,  restes  du  réticulum  désagrégé,  réunissant  la  voûte 
de  la  cavité  de  la  vésicule  à  sa  base.  Jamais  l'ombilicatiun 
ne  nous  a  paru  tenir  ti  la  présence  d'un  folUcule  pileux. 


STphUMe  vKrIolIforaw. 

Nos  recherches  ont  porto  sur  trois  boutons  de  syphilide 
varioliforme  à  leurs  différents  degrés  de  développement  (pé- 
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riode  papuleuse,  vésiculeuse,  pustuleuse)  recueillis  sur  le  dos 
d'un  malade  du  service  de  notre  chermaitre,  M.  le  docteur 
Lailler,  à  l'hôpital  Saint-Louis. 

Aussitôt  après  leur  excision  d'après  les  procédés  décrits 
plus  haut,  ces  boutons  de  syphilide  varioliforme  furent  traités 
par  l'acide  osmique,  comme  nous  l'avons  indiqué  dans  la  par- 
tie technique  de  ce  travail,  et,  après  uo  durcissement  sufQ- 
sant,  sectionnés  en  tranches  minces,  perpendiculaires  a  la 
surface  cutanée,  et  autant  que  possible  pratiquées  en  série 
ininterrompue.  Ces  coupes  furent  colorées  au  moyen  du  picro- 
carmin  ou  de  l'hématoxyline.  Voici  ce  que  nous  avons  pu 
constater  : 

PÉRIODE   PAPULBUSE. 

A  cette  période,  les  cellules  de  la  moitié  supérieure  environ 
du  corps  de  Malpighi  et  de  la  couche  granuleuse,  présentent 
l'altération  caractéristique  que  nous  avons  décrite  plus  haut 
à  propos  de  la  variole.  Nous  voyons  donc  que  la  lésion  semble 
débuter  ici  plus  haut  que  dans  la  variole,  oiî  elle  siège  surtout 
dans  la  partie  moyenne  du  corps  de  Malpighi.  Mais  nous 
différons  complètement  de  l'opinion  des  auteurs  qui  font  prin- 
cipalement débuter  le  processus  dans  les  couches  supérieures 
de  l'épiderme,  la  couche  granuleuse  et  même  la  couche 
cornée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  se  forme  autour  du  noyau  des  cellules 
un  espace  clair  absolument  analogue  comme  aspect  et  comme 
réactions  à  celui  qae  noas  avons  décrit  dans  la  variole  à  sa 
période  papuleuse. 

Souvent  le  noyau  se  trouve  ratatiné  sous  forme  de  crois- 
sant en  un  point  de  l'espace  clair;  parfois  il  se  fragmente  et 
n'est  plus  représenté  que  par  un  certain  nombre  de  granula- 
tions plus  ou  moins  grosses  et  plus  ou  moins  colorées  par  le 
carmin  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  de  la  matière  kéra- 
togène  que  l'on  rencontre  assez  souvent  dans  ces  cellules. 

Souvent  le  noyau  boui^eonne,  se  divise,  et  l'on  rencontre 
des  cellules  contenant  jusqu'à  deux,  trois  et  même  quatre 
noyaux.  Parfois  l'espace  clair  situé  au  centre  des  cellules 
épithéliales  est  oomplôtement  vide.  En  plusieurs  points,  oa 
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CONTRIBUTION   A    L'ÉTUDE   DE  LA   FOHUATION   I 

voit  des  signes  de  multiplication  évidente  des  cellules  du 
onps  de  Malpighi  et  de  la  couche  granuleuse.  Malgré  un 
certain  degré  d'augmentation  de  volume,  les  cellules  épithé- 
liales  ont  pour  la  plupart  conservé  leurs  dentelures  à  cette 
période. 

La  saillie  papuleuse  provient,  comme  dans  la  variole,  de 
l'augmentation  de  volume  des  cellules  épilhéliales,  de  leur 
prolifération,  et  enfin  de  l'hypérémie  du  derme,  dont  les  pa- 
pilles plus  ou  moins  allongées  et  hypertrophiées  sont  gorgées 
de  globules  blancs  siégeant  surtout  autour  des  vaisseaux. 

PÉRIODE   VÉSICULEUSB. 

A  cette  période  apparaît  le  réticulum,  dont  l'origine  est 
absolument  identique  à  celle  que  nous  avons  décrite  dans  la 
variole.  Il  provient  de  la  tranformation  graduelle  des  cellules 
pourvues  d'un  espace  clair  périnucléaire,  en  cellules  d'aspect 
végétal.  C'est  principalement  dans  les  parties  supérieures 
du  corps  de  Malpighi  {PL  VI,  %.  3,  m)  et  dans  la  couche 
granuleuse  {PI.  VI,  lîff.  3,  g),  à  la  partie  centrale  de  la  lésion 
élémentaire,  que  le  processus  esta  son  maximum.  Très  ra- 
rement il  atteint  le  stratum  lucidum  {PI.  VI,  ûff.  3,  s). 

Bientôt,  ces  cavités  primaires  s'ouvrent  les  unes  dans  les 
autres  pour  former  les  cavités  secondaires,  tertiaires  [PI.  VI, 
tiij.  3,  a)  qui  ne  tardent  pas  à  être  envahies  par  le  pus.  Nous 
7  avons  assez  souvent  rencontré  des  globules  rouges  plus  ou 
moins  altérés,  et  cela  beaucoup  plus  fréquemment  et  en  plus 
grand  nombre  que  dans  la  variole  où  leur  présence  est  rare. 
Nous  avons  même  vu  parfois  des  globules  rouges  dans  les 
plus  petites  cavités  secondaires  des  parties  les  plus  superfi- 
cielles de  l'épiderme.  Ce  fait  prouve  que,  dés  le  début  de  la 
formation  de  la  vésicule,  il  y  a  une  infiltration  notable  de 
l'épiderme  par  les  liquides  et  le  pus  venus  du  derme. 

Les  mailles  du  réticulum  se  rompent,  la  couche  cornée  in- 
tacte se  soulève  de  plus  en  plus  sous  l'influence  des  liquides 
envahissants;  les  parties  supérieures  de  la  conche  de  Malpi- 
ghi et  la  couche  granuleuse  sont  creusées  de  cavités  anfrac- 
tueuses  pleines  de  globules  de  pus,  de  granulations,  et  con- 
tenant souvent  un  mince  réticulum  fibrineux. 
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En  même  temps,  les  cellules  des  couches  plus  profondes 
du  corps  de  Malpighi  s'allèrent  à  leur  tour,  se  crausent  d'un 
espace  clair  périnucléaire,  se  transforment  en  cellules  d'as- 
pect végétal  (PI.  VI,  fiff.  3,  m)  Ces  cellules  des  couches  pro- 
fondes sont  d'autant  plus  altérées  qu'elles  sont  plus  superS- 
cielles,  plus  voisines  des  foyers  centraux  de  la  vésico-pustule. 
La  couche  des  cellules  perpendiculaires  nous  a  paru  toujours 
absolument  intacte  {PI.  VI,  Sg.  3,  p). 

PÉRIODE  PUSTULEUSE. 

La  plupart  des  cavités  secondaires  et  tertiaires  s'ouvrent 
les  unes  dans  les  autres. 

Les  papilles  du  derme,  hypertrophiées,  sont  reniplies  de 
globules  blancs;  lorsqu'elles  sont  détruites  en  partie  par  la 
suppuration,  ce  qui  arrive  fréquemment,  il  se  produira  des 
cicatrices  analogues  à  celles  de  la  variole.  Ces  cicatrices 
présenteront  souvent  une  coloration  brunâtre,  due  à  la  pré- 
sence du  pigment  sanguin. 

L'on  voit  donc  que,  d'une  façon  générale,  le  mode  de  for- 
mation d'une  pustule  do  syphilide  varioliforme  ne  diffère  pas 
de  celui  de  la  pustule  variolique.  Aussi,  pour  les  détails, 
renvoyons-nous  à  la  description  que  nous  avons  faite  des 
différents  stades  de  la  pustule  de  variole.  Notons  toutefois 
que  le  siège  de  l'éruption  est  ici  un  peu  plus  superBciel  que 
dans  la  variole  ;  que,  par  conséquent,  la  paroi  inférieure  du 
foyer  d'altératipn,  de  ce  qui,  dans  ce  cas,  correspond  au 
*  PockenkÔrper  >,  est  constituée  d'abord  par  des  cellules  de 
la  partie  moyenne  du  corps  de  Malpighi.  L'on  pourrait  croire, 
au  premier  abord,  que  l'inflammation  progresse  des  couches 
superficielles  de  l'épiderme  vers  les  couches  profondes  et  le 
derme,  ce  qui  est  faux;  les  liquides  et  la  plus  grande  partie 
des  leucocytes  que  l'on  rencontre  dans  les  couches  supé- 
rieures de  l'épiderme,  proviennent  évidemment  des  papilles 
du  derme,  comme  le  montre  la  présence  de  globules  rouges 
dans  les  petites  cavités  secondaires  les  plus  superficielles. 


Paatnles  d'Impetlg*. 

Les  pustules  d'impétigo,  les  pustules  produites  par  l'irri- 
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talion  de  la  peau  au  moyen  de  l'huile  de  crotOQ»  se  forment 
d'après  un  processus  analogue. 

Les  pustules  produites  par  l'huile  de  croton  ont  été  recueil- 
lies de  suite  aprâs  la  mort  sur  des  phthisîques  du  service  de 
M.  Vulpian  où  nous  étions  interne. 

L'on  voit  autour  du  noyau  des  cellules  de  la  partie  moyenne 
du  corps  de  Malpighi  et  de  la  couche  granuleuse  se  former 
on  espace  clair.  Cet  espace  ne  tarde  pas  â  augmenter  nota- 
blement refoulant  à  la  périphérie  ce  qui  reste  du  protoplasme 
cellulaire  ;  en  même  temps  ces  différentes  cellules  ainsi  alté- 
rées se  gonflent  notablement  et  soulèvent  l'épiderme  corné. 
Bientôt  les  différentes  cellules  prennent  l'aspect  de  cellules 
végétales  et  transforment  ta  partie  moyenne  du  corps  de 
Malpighi  et  la  couche  granuleuse  en  un  réticulum  semblable 
8  celui  qœ  nous  avons  décrit  dans  la  pustule  variolique(P/.  IV, 
S(f.  2).  Les  mailles  de  ce  réticulum  se  remplissent  de  liquides 
et  de  pus,  la  vésico-pustule  est  constituée.  Il  arrive  parfois 
qu'à  cette  période,  elle  se  dessèche  en  masse  formant  ainsi 
une  croûte  constituée  par  le  réticulum  et  les  liquides  dessé- 
chés contenus  dans  celui-ci;  plus  souvent  les  mailles  du  ré- 
ticulum se  rompent,  les  cavités  primaires  s'ouvrent  les  unes 
dans  les  autres  et  forment  ainsi  des  cavités  secondaires  et 
tertiaires  dont  la  description  se  rapproche  complètement  de 
celle  que  nous  avons  faite  à  propos  de  la  pustule  variolique  ; 
la  pustule  est  cODstituée.  L'on  voit  ensuite  la  vésico-pustule 
se  crever,  le  liquide  qu'elle  contient  vient  se  dessécher  à.  la 
surface  et  formd  une  croûte  qui  tombe  pour  être  remplacée 
par  d'autres  croûtes,  puis  par  des  squames. 

Les  papilles  du  derme  sont  toujours  notablement  innitrées 
de  leucocytes  venus  des  vaisseaux  par  diapédèse,  comme  l'a 
montré  M.  Yulpian  pour  les  pustules  d'huile  de  croton.  Si 
ces  papilles  sont  altérées,  en  partie  détruites  par  la  suppu- 
ration, l'on  aura  une  cicatrice  analogue  â  une  cicatrice  de 
pustule  variolique.  C'est  ce  que  l'on  rencontre  parfois  à  la 
suite  de  l'irritation  de  la  peau  au  moyen  de  l'huile  de  croton 
(on  sait  que  l'on  a  vu  de  pareilles  cicatrices  ôb-e  L'origine  de 
chéloides). 
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Eethjvta  iM&atH*. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier  quelques  pustules  d'ee- 
tliyma  infantile,  recueillies  imnédistement  après  la  mort, 
alors  que  nwjs  étions  interne  de  notre  excellent  maître 
M.  Triboulet,  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie. 

MaiheureuBwnent,  nous  n'avons  pu,  dans  celte  affection, 
suivre  le  processus  dés  son  début.  Nous  n'avons  eu  l'occasion 
d'étudier  la  lésion  élémentaire  qu'à  sa  p^ode  d'état.  Mais,  A 
celte  période,  sa  structure  se  rapprodie  tellement  des  pus- 
tules précédemment  déeritos  à  la  même  période,  qu'il  est 
évident  que  les  pustules  d'ectbyma  infantile  se  forment  d'après 
un  processus  analogue. 

L'épiderme  eomé  est  soulevé  par  le  liquida  qui  remplit  le 
corps  de  Malpîghi  altéré  et  transformé  en  un  réliculum  ana- 
logue à  celui  de  la  pustule  variolique.  Au  niveau  du  centre 
de  la  pustule,  le  réticulum  est  rompu,  il  existe  plusieurs 
vastes  cavités  anfractueuses,  provenant  de  l'ouverture  les 
unes  dans  les  autres  des  cellules  épithéliales  qui  ont  subi  la 
transformation  cavitaire,  ainsi  qu'on  ]>eut  très  bien  s'en  assu- 
rer en  étudiant  les  borde  de  cette  eavité.  Les  grandes  cavités 
ont  leurs  parois  presque  parallèles  à  la  surface  outanée,  elles 
sont  remplies  de  pus  et  de  détritus  éjiitbéliaux  ;  elles  ren- 
ferment en  plusieurs  points  un  délicat  rétioulum  (ibrineux.  A. 
peu  près  au  niveau  de  sa  partie  centrale,  ce  rétioulum  se  rap- 
proche notablement  de  celui  qui  sera  représenté  dans  une  des 
figures  du  travail  que  nous  ferons  paraître  prochainement 
sur  les  produits  pseudo-membraneux  et  qui  est  l'image  de  la 
coupe  d'une  fausse  membrane  ereupale.  Seulement,  dans  le 
cas  actuel,  la  couche  cornée  conservée  s'est  laissée  soulever 
par  les  liquides  ;  aussi  les  maille-s  du  réticulum  ne  sont-elles 
pas  parallèles  à  la  surface  cutanée  comme  elles  le  sont  dans 
la  fausse  membrane  oroupale  où  l'épiderme  conté  manquant 
les  liquides  amvent  librement  i  la  surface  du  réliculum  sans 
le  soulever.  Mais  nous  aurons  plus  tard  d  revenir  sur  ce  sujet 
à  propos  des  rapports  qui  unissent  morphologiquement  les 
pustules  et  les  productions  diphthéroïdes. 
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Les  papilles  du  derme,  gorgées  de  leucocytes,  sont  presqrue 
complètement  à  nu  au  niveau  du  centre  de  la  pustule.  Mais, 
à  ce  niveau,  elles  sont  racornies,  beaucoup  plus  élargies  ;  au 
niveau  du  bord,  an  contraire,  elles  sont  allongées  et  hyper- 
trophiées.   

Plaqnes  m  aqueuses  vêslculenSeB. 

C'est  dans  ces  plaques  muqueuses  que,  pour  la  première 
fois,  nous  avons  pu  suivre  d'une  façon  complète  l'évolution 
du  processus  qui  aboutit  à  la  formation  des  pustules  et  vési- 
cules (Voir  Arch.  physiologie,  1878). 

Ces  papules  et  plaques  muqueuses  ont  été  recueillies  sur 
le  vivant  dans  le  service  de  notre  maître  M.  Cornil,  à  Lour- 
cine;  leur  étude  est  des  plus  instructive. 

La  plaque  muqueuse,  en  effet,  comme  l'a  si  bien  montré 
Bazin  (50),  se  rencontre  non-seulement  sur  les  muqueuses, 
mais  encore  sur  tous  les  points  de  la  surface  cutanée. 
Aussi  lui  donne-t-il  avec  beaucoup  plus  de  raison  le  nom 
de  plaque  syphilitique.  L'évolution  de  la  plaque  syphilitique 
comme  disait  ce  grand  dermatologiste,  peut  être  divisée  en 
trois  temps,  tout  en  remarquant  que  l'éruption  peut  s'arrêter 
à  chaque  temps  et  ne  pas  aller  au  delà.  Nous  allons  citer 
textuellement  ce  passage  de  Bazin,  car  il  montre  que  la 
plaque  muqueuse  n'est  qu'une  syphilide  passant  par  les  états 
papuleux,  pustuleux,  croûteux  ou  squameux  ;  qu'en  un  mot, 
elle  peut  évoluer  comme  une  pustule  quelconque;  il  nous 
montre  de  plus,  fait  dont  nous  verrons  plus  loin  l'impor* 
tance,  que  cette  même  plaque  syphilitique,  pustule  à  la  peau, 
deviendra  une  plaque  couverte  d'un  exsudai  diphthéroïde, 
une  plaque  diphthéritique  sur  les  muqueuses  et  les  parties 
humides  et  suintantes  du  corps. 

Voici  comment  s'exprime  Bazin  (page  227)  :  >  Je  divise  ■ 
l'évolution  de  la  plaque  syphilitique  en  trois  périodes,  tout 
en  faisant  remarquer  que  l'éruption  peut  s'arrêter  après 
chaque  temps  et  ne  pas  aller  au  delà. 

Premier  temps.  —  La  plaque  syphilitique  revêt,  au  début, 
la  forme  d'une  tache  rouge,  circulaire,  de  dimension  variable, 
nettement  délimitée,  saillante,  avec  une  circonférence  suré- 
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levée  en  Tonne  de  bouirelet.  L'érupiion,  quand  elle  s'arrête 
â  ce  def^é,  est  prise  pour  de  la  roséole  et  constitue  la  roséole 
Diftcoïde  de  l'hôpital  du  Midi. 

Deuxièmç  temps.  —  Il  se  fait  au  niveau  des  plaques  une 
sécrétion  de  liquide  séro-puruleot  qui  soulève  l'épiderme.  Suc 
les  muqueuses,  l'épiderme  est  bientôt  décliiré;  il  en  résulte 
une  plaque  saillante,  grisâtre,  exulcérée.  A  la  région  génito- 
analo,  les  choses  se  passent  a  peu  près  comme  sur  les  mu- 
queuses ;  mais  sur  d'autres  régions  du  corps,  sur  le  visage, 
par  exemple,  le  liquide,  après  avoir  soulevé  et  même  déchiré 
l'épidorme,  se  dessèche  au  fur  et  à  mesure  de  sa  sécrétion 
et  produit  une  croûte  centrale  qui  est  échancrée  par  le  rehord 
ciroonférenticl  de  la  plaque.  De  là  vient  qu'à  la  deuxième 
période  de  son  évolution,  la  plaque  syphilitique  de  la  peau 
est  quelquefois  prise  pour  de  l'impétigo.  >  Souvent  même, 
comme  nous  avons  eu  l'occasion  de  le  constater  bien  des  fois 
il  l'hôpital  de  Lourcine,  l'exsudation  qui  se  fait  dans  l'épi- 
derme est  plus  considérable  encore  et  soulève  l'épiderme 
corné  de  façon  à  constituer  une  véritable  vésico-pustule  au 
centre  de  la  plaque  muqueuse.  Ces  espèces  de  vésico-pustules 
sont  surtout  fréquentes  aux  grandes  lèvres  chez  la  femme. 
Ce  sont  elles  que  nous  avons  étudiées  sous  le  nom  de  plaques 
muqueuses  vésiculeuses  ou  pustuleuses  dans  nos  travaux 
aiilei'iours.  D'ailleurs,  comme  l'a  très  bien  montré  Legendre 
(51),  les  plaques  cutanées  peuvent  aussi  prendre  l'aspect 
pustuleux  plus  souvent  qu'on  ne  le  pense,  et,  comme  le  dit 
hnzin  {loi:  vil.)  :  4  Une  éruption  de  plaques  syphiUliqnes 
|teut,  comme  nous  l'avons  vu,  se  développer  sur  le  tronc,  le 
front  et  les  membres;  mais  alors  les  plaques  sj-philitiqoes  ne 
pr«-ï«ntciit  plus  les  mêmes  caractères  que  celles  des  mem- 
branes muqueuses,  elles  sont  facilement  méconnues  et  prises 
pour  de  la  syphilide  pustuleuse,  papuleuse  ou  squameuse,  et 
tnênie  pour  de  la  sjphiiide  vésiculeuse.  » 

Si  l'on  examine,  d'aprt-s  les  piocédês  décrits  dans  la  partie 
technique  de  ce  mémoire,  une  plaque  muqueuse  vulvaire  ice 
sont  o^'tlos  que  n<>us  avons  eu  le  plus  souvent  occasion  d'exa- 
luiuori.  on  coiislale  que  l'épiderme,  le  corps  de  Malpiglii,  le 
dontw  s^mt  iioUblement  èfwis^^is,  et  que  cet  t^^taississement 
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BBt  d'autant  plus  accentué  qu'on  est  plus  près  du  centre  de  la 
papule.  De  plus,  une  grande  quantité  de  cellules  épithéliales, 
présentent  un  espace  clair,  périnucléaire,  début  du  processus 
qui  doit  aboutir  à  la  formation  d'un  réticulum  si  la  plaque 
syphilitique  devient  vésiculeuse  ou  pustuleuse  à  son  centre. 
C'est  dajis  la  couche  de  Malpighi  que  cette  lésion  est  la  plus 
constante  et  la  plus  développée,  surtout  dans  la  partie  supé- 
rieure de  cette  couche.  On  la  rencontre  fréquemment  aussi 
dans  la  couche  granuleuse.  EnHu  elle  se  trouve  souvent  dans 
le  atratum  lucidum,  en  particulier  dans  les  plaques  mu- 
queuses opalines  de  l'amygdale,  etc.  (Pour  plus  de  détails, 
voir  Archiv.  Physiologie,  1878.)  Au  niveau  deces  différentes 
couches,  on  voit  nettement  se  former  dans  les  cellules  de 
l'épiderme  l'espace  clair,  périnucléaire  qui  ne  tarde  pas  à 
augmenter.  En  même  temps,  le  noyau  peut  subir  des  modifi- 
cations variables  sur  lesquelles  nous  n'avons  pas  à  insister  ; 
il  peut  se  ratatiner  en  un  coin  de  l'espace  clair,-se  morceler, 
bourgeonner,  se  multiplier,  etc.,  parfois  même,  mais  rarement, 
le  noyau  disparaît  complètement. 

Lorsqu'il  se  forme  au  centre  de  la  papule  une  vésicule,  on 
voit  apparaître  un  réticulum  dont  l'origine  et  le  mode  de  for- 
mation sont  absolument  identiques  à  celui  que  nous  avons 
décrit  plus  haut  h  propos  de  la  pustule  variolique.  L'espace 
clair  périnucléaire  augmente  de  plus  en  plus,  les  parois  des 
cellules  deviennent  très  minces,  les  cellules  perdent  leurs 
dentelures  et  prennent  l'aspect  des  cellules  végétales.  La  lé- 
sion siège  encore  ici  principalement  dans  les  couches  super- 
ficielles du  corps  de  Malpighi  et  dans  la  couche  granuleuse; 
assez  souvent  lestratum  lucidum  est  envahi.  L'on  voit  ensuite 
ces  difl'érentes  cellules  creuses  s'ouvrir  les  unes  dans  les  au- 
tres, constituant  ainsi  des  cavités  secondaires  et  tertiaires 
remplies  par  les  liquides  et  le  pus  venus  des  papilles;  c'est 
surtout  au  centre  de  la  lésion  élémentaire  que  se  forment 
ainsi  ces  cavernes  anfractueuses  pleines  de  pus.  Alors  la 
couche  cornée  est  soulevée  de  plus  en  plus,  la  vésico-pustule 
de  la  plaque  muqueuse  est  constituée.  A  ce  moment,  une 
coupe  perpendiculaire  à  la  surface  cutanée  et  passant  par  le 
centre  de  la  plaque  muqueuse  phlycténulaire  rappelle  à  s'y 
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méprendre  la  coupe  de  syphilide  varioliforme  représentée 
dans  la  plancha  YI,  figure  3. 

Arrivée  à  cette  période,  souvent  cette  sorte  de  phlyctène, 
d'abcôa  intra-épidémique  crève  et  s'ouvre  au  delwrs.  Alors 
l'épidernie  corné,  plua  ou  moins  ramolli,  plus  ou  moins  imbibé 
de  liquide,  n'est  plus  soulevé  par  les  liquides  qui,  venus  du 
derme,  remplissent  et  gonflent  les  cavités  dont  sont  creusées 
les  couches  épithéliales  sous-jacentes  ;  il  s'arfaiese  sur  le  ré- 
ticulum  sous-jacent  et  la  plaque  muqueuse  présente  fréquem- 
ment une  surface  blanchâtre,  opaque,  pullacée,  plus  ou  moins 
lisse,  semblable  à  du  papier  Joseph  mouillé. 

Mais  si  cette  couche  cornée  ramollie  par  les  liquides  am- 
biants se  trouve  enlevée,  la  plaque  muqueuse  vésico-puslu- 
leuse  s'exulc^e.  la  surface  du  réticulum  est  mise  à  nu.  C'est 
alors  que  ce  réseau  épithélial  affaissé,  contenant  encore  dans 
ses  mailles  une  partie  des  liquides  et  du  pus  qui  le  gonflaient, 
englobiint  dans  ses  tractus  un  réticulum  fibrineux  mince,  pré- 
sente l'aspect  d'une  fausse  membrane  diphthérilique  du  pha- 
rynx. Nous  avons  afTaire  à  la  plaque  muqueuse  dipldhvri- 
lique  décrite  par  Bazin,  Bassereau  (52),  Aimé  Martin  (53), 
Fournier  (49),  elo.  Nous  voyons  donc  dés  maintenant  les 
rapports  qui  unissent  au  point  de  vue  morphologique  les  vé- 
sico-pustules  et  les  membranes  diphihéroïdes;  nous  y  revien- 
drons sous  peu  à  propos  des  exsudais  diphihéroïdes.  Rappelons 
seulement  que  c'est  encore  l'élude  des  plaques  muqueuses 
qui  nous  a  amené  à  comprendre  le  mode  de  formation  des 
exsudais  diphihéroïdes. 

Le  derate,  au  niveau  des  plaques  muqueuses  est  notable- 
ment altéré.  Les  papilles  presque  normales  au  niveau  des 
txirds  de  la  papule  augmentent  d'autant  plus  de  longueur  que 
l'on  se  rapproche  davantage  du  centre;  elles  peuvent  être 
deux  et  mâme  quatre  fois  plus  longues  qu'à  l'état  normal.  Eu 
même  temps  elles  sont  un  peu  élargies.  Las  papilles  sont 
inOUréûs  de  leucocytes  que  l'on  rencontre  surtout  autour  des 
vaisseaux.  , 
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Si  nout  eoMparDQe  l'évvhilioii  teatoUo-pathDlogiqoe  dM 
différentes  espèces  de  vésiculas  et  puetales  préeédëimnent 
décrites,  nous  voyons  que  sauf  quelques  divergenoes  très 
seMDdaires,  ïe  jffocesKU»  qui  fyrésida  à  la  formation  dm  vé" 
sicDles  et  pnskiles  car  la  peau  et  sur  les  muqneuMS,  iàen- 
tiqne  dans  les  différents  cas  qo»  nous  avons  étudiés  peut  sa 
résamer  de  1»  iaçon  suivante  : 

Le  protieBBas  as  fwss«  dane  le  corps  de  H4^ighi  et  dans  la 
coucbe  des  eeliales  gramileiise»  de  AulThammer  et  Langer- 
haos.  Il  est  à  son  iMXimum  au  niveau  de  la  parti»  moyenne 
de  l'épiderme  et  du  centre  de  la  lésion  élémentaire.  Dés  la 
période  papuleuse  l'épiderme  contient  donc  du  ]iqtAde. 

i>BiuocB  PAPTLEUSB.  —  La  léftlon  débale  par  la  formation 
d'un  espace  clair  situé  entre  le  noyau  et  le  protoplasme  et 
décollant  en  qaelque  sorte  le  noyau  da  protoplasme.  Cet  es- 
pace olair  entoure  complètement  le  noyau  et  va  toujours  en 
auginentaoïl)  il  n'est  pas  r^ingent  et  ne  se  colore  ni  par  le 
carmin  ni  par  l'hématoxyline. 

Le  noyaa,  kno  de  disparaître  le  premier,  demeare  le  plus 
souvent  intact  an  milieu  de  cette  cavité,  m^e  da»&  un  degré 
avancé  de  la  lésion  ;  il  se  ratatine  parfois  en  un  coin  de  l'es* 
psce  elafir^  souvent  bcargeonne  et  se  divise;  il  est  toujours 
fortement  coloré  par  le  carmin.  Encin,  dane  quelques  cas,  on 
voit  le  noyau  disparaître,  il  n'existe  plus  alors  tm  centre  de 
la  cellule  que  le  grand  espaoe  clair  non  coloréi,  contenant 
parfois  do  petits  Srftgfneals  colorés  par  le  carmin  (fragments 
de  noyaiux  ou  bien  substance  kératogéne)  et  une  Bas  subs- 
tarace  granolease.  Dim»  cet  état  qui  constitue  le  premier  de- 
gré de  l'altération,  tes  dentelures  des  céUules  épithéliales 
persistent  encore  «i  fénéral  (quoique  celles^  aient  augmcnlé 
de  volume,  surtout  au  niveas  du  centre  de  la  lésio»  élémen- 
taire); le  protoplMn»  a  conservé  son  aspect  granoleux,  il  a 
simpleiDent  diD^nué  d'étendue  pm*  suite  de  raagïnenlation  de 
volome  de  la  cavité  périnueléairs.  La  saillie  papirieuse  pnH 
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vient  de  ta  prolifération  évidente  des  cellules  épithéliales  (ce 
qui  ne  permet  pas  d'admettre  à  celte  période  un  processus 
nécrobiotique),  de  leur  augmentation  de  volume,  d'autant  plus 
prononcé  qu'on  se  rapproche  du  centre  de  la  lésion  élémen- 
taire ;  de  l'hypertrophie  inflammatoire  des  papilles  dermiques 
et  parfois  du  derme  lui-même. 

PÉRIODE  vÉsicuLEUSE.  —  Lorsque  la  lésion  cutanée  doit 
aboutir  à  la  formation  d'une  vésicule,  cette  cavité  circumnii- 
cléaire  s'accroît  encore,  et  nous  arrivons  ainsi  à  un  deuxième 
degré  de  la  lésion;  le  réticulum  primaire  apparaît.  A  cette 
période,  en  même  temps  que  l'espace  clair  circumnucléaire 
aug:meDte,  le  protoplasme  ambiant  diminue  d'étendue,  il  perd 
son  aspect  granuleux,  se  racornit  en  quelque  sorte.  Dès  ce 
moment,  ces  différentes  cellules  épithéliales  altérées  pré- 
sentent l'aspect  d'un  treillis,  d'un  réseau. 

L'altération  se  trouve  alors  caractérisée  : 

1°  Par  l'augmentation  considérable  de  la  cavité  circumnu- 
cléaire. 

2*  Par  la  grande  diminution  en  étendue  du  protoplasme, 
qui  n'est  plus  représenté  que  par  une  bande  colorée  en  rose 
par  le  carmin,  mince,  d'apparence  fibrillaire,  véritable  mem- 
brane d'aspect  fibrineux. 

3°  Par  la  disparition  des  dentelures  des  cellules  qui  pren- 
nent l'aspect  de  cellules  végétales,  et  adhèrent  d'une  façon 
intime  les  unes  aux  autres.  Ainsi  se  trouve  formé  dans  le 
corps  de  Malpighi,  un  réticulum  (réticulum  primaire)  à  mailles 
plus  ou  moins  larges,  contenant  des  noyaux  en  nombre  plus, 
ou  moins  grand. 

Dans  un  degré  plus  avancé  de  la  période  vésiculeuse,  les 
mailles  du  réseau  se  rompent,  les  alvéoles  s'ouvrent  les  unes 
dans  les  autres.  Ainsi  se  trouvent  constituées  de  petites  cavi- 
tés anfraclueuses  qui  se  remplissent  de  globules  de  pus,  véri- 
tables petits  nids  purulents,  petits  abcès  intra-épidermiques, 
situés  par  fois  dans  les  couches  superficielles  de  l'épiderme 
(plaques  muqueuses).  Ces  petites  cavités  s'ouvrent  ensuite 
les  unes  dans  les  autres,  les  couches  cornées  de  l'épiderme 
résistent  et  sont  soulevées  par  les  liquides  et  le  pus  qui  rem- 
plissent ces  cavités.  La  pustule  est  constituée.  Outre  le  pus 
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et  le  liquide  venant  des  papilles,  il  existe  le  plus  souvent,  dès 
la  période  vésiculeuse  dans  les  mailles  du  réticulum  épilhé- 
lial,  véritable  charpente  de  la  lésion  élémentaire,  un  rélicu- 
lam  beaucoup  plus  fin,  constitué  par  de  très  minces  et  délicats 
filaments  flbrineux  ;  ce  réticulum  se  montre  parfois  dans  les 
cavités  primaires  (pustules  de  variole). 

Afin  d'éviter  les  rediles,  nous  renvoyons  pour  rorigine  de 
Tombihcation,  à  notre  description  de  la  pustule  de  variole. 

L'historique  détaillé  que  nous  avons  fait  de  la  question  et 
les  descriptions  précédentes,  nous  montrent  sufllsamment  en 
quoi,  te  mode  de  formation  des  pustules  et  vésicules  diffère 
de  ceux  décrits  jusqu'à  ce  jour  ;  nous  n'y  reviendrons  donc 
pas. 

«jUELLt:     EST     LA      NATURE     OE      l'aLTÉRATION     CELLULAIRE      QUE 
NOUS    AVONS    DÉCniTE  ? 

Nous  pouvons  de  suite  la  distinguer  de  l'altération  vésicu- 
laire  du  noyau  par  dilatation  du  nucléole,  décrite  p&r  iiaii- 
Yier  (3â),  avec  laquelle  elle  a  été  souvent  confondue  par  les 
auteurs  (Lûginbiihl,  Colomîatti,  etc.),  en  particulier,  lorsque 
le  noyau  en  forme  de  croissant  se  trouve  appliqué  contre  la 
paroi  de  l'espace  clair.  Ces  deux  modes  d'altération  cellulaire 
diffèrent  cependant  complètement  :  dans  un  cas,  la  cavité 
débute  autour  du  noyau,  lequel  peut,  il  est  vrai,  subir  parfois 
altérieurement  certaines  modifications  pouvant  induire  en 
erreur  au  premier  abord;  dans  l'autre  cas,  la  cavité  se  forme 
au  centre  du  noyau  qui  se  trouvera  peu  à  peu  transformé  en 
une  sorte  d'anneau  à  parois  minces,  par  suite  de  la  dilatation 
progressive  du  nucléole.  D'ailleurs,  jamais  ce  processus  ne 
se  rencontre  dans  les  affections  cutanées  vésiculeuses  et  pus- 
tuleuses, ou  du  moins,  jamais  il  n'aboutit  à  la  formation  du 
réticulum,  comme  l'ont  très  bien  dit  Klehs,  GhfCini  (69^, 
Vieigert,  et  comme  nous  l'avons  d'ailleurs  toujours  pu  cons- 
tater. 

Est-ce  une  dégénérescence  graisseuse  ?  Non,  car  dans  ce 
cas,  l'espace  clair  eût  été  coloré  en  noir  par  l'acide  osmique 
que  nous  avons  employé  dans  la  plupart  de  nos  préparations. 

Avons-nous  affaire  à  une  altération  analogue  à  celle  qui  a 
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été  décrite  par  Virchow  (55),  Retzias  (57j,  Liikomaky  (56), 
Uivcli  (50),  Hendersoa,  etc.,  dans  les  cellules  du  moUuscum 
contagiosum  ?  Altération  dans  laquelle  il  se  forme,  dans  le 
protoplasme  de  la  cellule  épithéliale,  une  niasse  réfringente 
qui  refoule  le  noyau  à  la  périphérie,  comme  le  disent  Dizzo- 
zero  ci  Manfredi  (58),  ou  qui  l'ei^lobe  (Lakomsky),  ou  l'en- 
toure sous  forme  de  zone  (Bœck),  et  finit  par  remplir  complète- 
ment la  cellule  et  la  transformer  en  une  masse  brillante, 
claire,  réfringente,  le  corpuscule  molluscoïde'  Nous  ne  le 
pensons  pas,  car  tous  les  auteurs  insistent  sur  ce  fait,  que  ia 
masse  envahissant  la  cellule  épithéliale  est  réfringente,  très 
réfringente,  brillante  même  dit  Kaposi  (60).  Yircho^v  en  fait 
une  sorte  de  dégénérescence  graisseuse  (fettartige  Kôrper). 
Est-ce  une  altérnlion  colloïde?  Mais,  la  matière  colloïde 
est  réfringente  et  se  colore  par  le  carmin,  quoitfue  légère- 
ment. Cela  ne  concorde  pas  absolument  avec  la  description 
que  nous  avons  donnée  de  l'espace  clair.  Mais,  si  l'on  com- 
pare l'alléralion  cellulaire  que  nous  avons  exposée  à  celle  qu'a 
décrite  Virchow  (61)  en  1851  dans  les  cellules  caBcércrnses, 
l'on  est  frappé  de  la  ressemblance  qui  existe  ^rtre  ces  cleux 
processus.  <  Dans  une  grande  cellule  à  protof^sœe  granu- 
leux, l'on  voit  une  portion  de  celui-ci  (le  processus  partant 
peut-être  du  noyau  altéré)  devenir  claire  et  non  granuleux. 
Cette  portion  montre  au  début  une  paroi  nettement  deseinée, 
assez  résistante,  et  qui  ne  tardant  pas  à  s'épaisair  par  lîaA' 
Jonction  de  masses  nouvelles,  prend  un  double  contour  et 
ressemble  a  une  cellule  de  cartilage.  Tandis  que  cette  cavité 
augmente,  ce  qui  reste  de  l'anciennie  cellule  devient  de  plus 
en  plus  h<HQogène,  et  fmit  par  disparaître^  •  ViMËcw  cooei- 
dère  cette  lésion  comme  une  altérati<m  colloïde,  abandoimant 
ainsi  sn  première  opinion  dans  laquelle  il  faisait  provenir  ces 
cavités  des  noyaux  altérés  et  dilatés  pair  dilatation  du  nu- 
cléole (63),  ainsi  que  le  pensaient  également  J.-H.  Bennett  (64) 
et  Lebert  (65).  Il  admet  une  formation  endogène  de  noyaux 
dans  ces  cavités.  Dans  sa  Pathol<^e  cellulaire,  Virchow  (62) 
revient  sur  ces  altérations  des  cellules,  et  à  fwopee  des  ck>rpc 
qu'il  a  décrits  sous  le  nomi  de  c  physalides,  ■  ^t,  ■  qu'il  est 
fort  probable  que  le  noyau  sert  de  point  de  d^art  à  ces  pro- 
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L'iTUDE    DE  U    FORMATION 

ductious.  dans  quelques  néoplasies.  >  L'opiuioD  de  Druch  (66) 
et  de  llenle  (67),  qui  considéraieiU  ces  cavités  comme  des 
gouttes  d'eau  qui  auraient  pénétré  dans  la  cellule,  n'a  même 
pas  besoin  d'être  réfutée  comme  l'a  très  kùen  dit  Virchow. 

Ainsi  que  nous  l'avions  pensé  et  dit  tout  d'abord  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  Biologie,  mars  et  mai  1878),  aurions- 
nous  afTaire  ici  à  une  hydropisie  spôciaïc.  Est-ce  un  produit 
d'imbibilioQ  comme  le  disait  déjà  Dœreusprung  (68)  à  propos 
de  l'altéraLion  vésiculeuse  des  cellules  épithéliales  dans  un 
cas  de  kyste  sébacé?  Cette  lésion  est-elle  voisine  de  la  dé- 
générescence hydropique  do  Lebert  (70),  que  cet  auteur 
rapproche  des  métamorphoses  muqueuses  et  à  laquelle 
MM.  Cernil  etRaavier  donnent  le  nom  d'infdtration  séreuse 
ou  albumineuse  ?  C'est  possible,  mais,  si  cherchant  une  des- 
cription détaillée  de  la  dégénérescence  hydropiquo  nous  l'étu- 
dions  dans  Wagner  (20)  noua  voyons  que  sous  le  nom  d'infil- 
tration œdémateuse  ou  séreuse  (dégénérescence  hydrdpique, 
fonte  aqueuse  des  cellules),  cet  auteur  décrit  UDe  altération 
des  cellules  épilbéliales  qui  ne  se  rapproche  pas  complète- 
ment de  la  nôtre  :  t  L'infiltration  séreuse  des  cellules  consiste 
eu  l'accumulation  d'une  substance  séreuse  ou  séro-muqueuse 
dans  ces  éléments  dont  elle  produit  ainsi  la  tuméfaction.  Au 
début,  l'infiltration  atteint  d'une  façon  uniforme  la  cellule 
toute  entière  (rarement  sous  forme  de  gouttelettes  circons- 
crites), de  telle  sorte  que  les  molécules  protoplasmiques  exis- 
tent encore,  mais  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  un 
espace  plus  grand;  plus  tard  elles  cessent  d'être  visibles.  La 
cellule  cat  alors  devenue  très  claire  ;  le  noyau  reste  longtemps 
intact  ou  bien  ne  grossit  que  modérément  ;  la  membrane 
cellulaire  réelle  ou  apparente,  se  distend,  s'amincit,  se  dé- 
chire, ou  bien  disparaît  complètement  sans  déchirure  appré- 
ciable. > 

En  somme,  nous  voyons  que  la  nature  précise  de  cette 
altération  n'est  pas  bien  déterminée.  Elle  rentre  probablement 
dans  le  groupe  vague  des  dégénérescences  muqueuses.  Nous 
sommes  néanmoins  tentés  d'en  faire  une  sorte  de  dégénéres- 
cence fibrineuse  de  l'épiderme,  par  suite  de  l'aspect  particu- 
lier du  protoplasme  des  cellules  et  du  réticulum,  et  par  ce  foit 
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que  cette  altération  se  rencontre  aussi  (comme  nous  le  mon- 
trerons dans  notre  prochain  travail),  dans  les  altérations  de  la 
peau  et  des  muqueuses  qui  tendent  à  la  formation  de  produc- 
tioDs  pseudo-membraneuses. 

NATURE  DU   PROCESSUS. 

Il  semble  des  plus  probables  que  pour  les  maladies  viru- 
lentes, cette  altération  provient  de  l'irritation  des  cellules  des 
couches  moyennes  de  l'épiderme,  par  les  liquides  venus  des 
vaisseaux  papillaires  et  chargés  de  principes  irritants.  Le 
sang  et  la  lymphe,  altérés  par  le  virus  de  la  maladie,  lequel 
tend  à  s'éliminer  par  la  surface  cutanée  (variole,  varicelle, 
sj'philis,  morve,  etc.),  pénétreraient  l'épiderme  et  y  produi- 
raient des  phénomènes  irritatifs,  absolument  analogues  à 
ceux  que  l'on  obtient  en  irritant  la  peau  expérimentalement, 
au  moyen  de  frictions  avec  l'huile  de  croton,  des  vésicatoires, 
des  sinapismes,  etc.;  dans  le  premier  cas,  le  principe  irritant 
vient  de  l'intérieur  (causes  irritantes  internes),  dans  le  second 
cas,  de  l'extérieur  (causes  irritantes  externes).  De  même, 
nous  verrons  dans  l'étude  des  exsudais  diphthéroïdes,  que 
selon  toute  probabilité,  la  fausse  membrane  provient  tout 
d'abord  d'une  altération  del'épilhélium,  par  les  liquides  sep- 
tiques  venus  du  derme  (virus  de  la  diphthérie,  virus  scarlati- 
neux,  etc.),  altération  analogue  à  celle  que  l'on  obtient  expé- 
rimentalement en  irritant  la  surface  de  la  muqueuse  au  moyen 
de  l'ammoniaque,  etc.  (croup  expérimental). 

Quant  aux  vésicules  et  pustules  dont  l'origine  semble 
indépendante  de  toute  irritation  épidermique  par  des  prin- 
cipes irritants  contenus  dans  le  sang  et  la  lymphe,  ou  de 
toute  cause  irritante  externe:  l'on  peut  supposer  peul-élre, 
que  des  troubles  survenus  dans  la  nutrition  de  l'épithélium, 
troubles  résultant  soit  de  phénomènes  vasculaires,  soit  d'al- 
térations nerveuses  centrales  ou  périphériques,  soit  de  toute 
autre  cause,  produisent  dans  l'épiderme  une  sorte  d'irritation 
aboutissant  également  à  la  formation  de  vésicules  et  de  pus* 
tules. 

Ainsi  se  fait  d'abord  un  processus  irritatif  dans  les  cellules 
épidermiques.  Ce  processus,  dans  ses  premières  périodes 
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du  moins,  n'est  nullement  nécrobiotique  (contrairement  à 
l'opinion  de  Weigert),  mais  est,  au  contraire,  purement  irri- 
tatif,  comme  le  montre  la  prolifération  des  cellules  épithélîalea 
et  de  leurs  noyaux.  Plus  tard  ce  processus  devient  nécrobio- 
tique. Nous  avons  vu,  plus  haut,  que  ce  processus  nécrobio- 
tique esiste  principalement  au  centre  du  foyer  de  la  lésion 
tiémentaire.  Il  est  probable  que,  par  voisinage,  les  parties 
nécrosées  irritent  les  parties  encore  vivantes  qui  les  entou- 
rent, que  ces  amas  de  cellules  mortes  jouent  ainsi  le  rôle  de 
véritables  corps  étrangers. 

A  quelle  période  le  processus  devient-il  nécrobiotique,  à 
quel  moment  les  cellules  épithéliales  altérées  ne  sont-elles 
plus  que  des  cadavres  de  cellules  ?  Il  est  impossible  de  le  dé- 
terminer d'une  façon  précise,  car  l'on  conçoit  facilement 
qu'une  limite  tranchée  ne  sépare  pas  les  deux  phases  du  pro- 
cessus. Selon  toute  probabilité,  néanmoins,  te  réticulum  pri- 
maire, une  fois  nettement  constitué  (période  vésiculeuse),  se- 
rait composé  de  cellules  épithéliales  mortes  ou  bien  près  de 
l'être.  C'est  donc  vers  cette  période  d'évolution  de  la  lésion 
que  le  processus  deviendrait  nécrobiotique,  dans  les  parties 
centrales  de  la  lésion  élémentaire  du  moins. 

Mais,  outre  que  les  liquides  venus  du  derme  jouent  un 
rôle  irritatif  sur  l'épiderme,  ils  jouent  aussi  un  rôle  pure- 
mant  mécanique  en  refoulant  et  comprimant  plus  ou  moins 
les  cellules  épithéliales.  Or,  nous  avons  vu  que  ces  liquides 
ne  peuvent  produire  de  lésions  intracellulaires  aboutissant  à 
la  formation  d'un  réticulum  que  dans  les  cellules  épithéliales 
vivantes;  les  couches  mortes  de  l'épiderme  corné  sont  tou- 
jours absolument  intactes.  Il  en  résulte  donc  qu'en  compri- 
mant certaines  masses  de  cellules  épithéliales  et  les  trans- 
formant ainsi  en  tractus  de  2'  et  3'  ordre,  le  liquide  épanché 
dans  l'épiderme  limite  lui-même  son  envahissement,  car  il  ne 
peut  agir  d'une  façon  irrîtative  sur  ces  tractus  constitués  par 
des  cellules  épithéliales  aplaties,  corniAées  en  quelque  sorte. 
Le  rôle  mécanique  du  liquide  envahisseur  peut  donc,  dans 
une  certaine  mesure,  mettre  obstacle  à  son  rôle  irritatif.  En 
comprimant  à  la  période  vésiculeuse  les  cellules  qui  limitent 
le  foyer  de  la  vésico-pustule  (cellules  de  la  paroi  latérale),  il 
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arrêtera  pour  ainsi  dire  lui-même  son  eriTahissenieat,  partiel- 
lement du  mmns. 

OHIGINE    DES    GLOBULES    OU    PUS. 

Dans  letdeniières  péi'îodai  du  processus  (période  vésico- 
pusluleuse  et  pustuleuse),  alors  que  l'épiderme  transformé 
eu  un  réticulum  rompu,  désagrégé,  se  trouve  envahi  de  la 
façon  la  plus  nette  par  les  liquides  et  le  pus  venant  des  pa- 
pilles, il  serait  orseux  de  se  denuuider  d'où  provient  le  pus.  Il 
est  évident  qu'à  cette  période  la  totalité  des  globules  du  pus 
vient  du  derme  :  si  quelques-uns  d'entre  eux  ont  une  origine 
épithéliale,  leur  nombre  est  infime. 

Mais,  au  début  du  processas,  à  la  période  papaleuse,  au 
commencement  de  la  période  vésicnleuse  ;  on  encore  lors- 
que l'on  rencontra,  comme  dans  certaines  plaques  muqueuses 
'.plaques  muqueuses  opalines,  plaques  muqueuses  de  l'amyg- 
dale ),  dans  les  couches  les  plus  superHcielles  de  l'épiderme 
(couche  granuleuse  et  même  stratum  lucidum)  de  petits  nids 
purulents,  de  véritables  petits  abcès  intra-épidermiques,  cette 
question  n'est  plus  aussi  oiseuse  et  l'on  peut  se  demander 
alors  d'où  proviennent  ces  globules  de  pus. 

Nous  a\'ons  déjà  longuement  discuté  cette  question,  qui 
touche  à  l'un  des  problèmes  les  plus  importants  de  la  patho- 
logie générale,  dans  nos  premiers  travaux.  Nous  avons  admis 
alors  l'origine  épithéUale  d'une  grande  partie  de  ces  globules 
de  pus.  Nous  nous  fondions  sur  l'éloignement  de  ces  petits 
abcès  intraépidermiques  des  papilles  du  derme,  sur  la  présence 
de  noyaux  bourçeonnants  dans  un  grand  nombre  de  cellules 
épithéliales  ;  enfin,  nous  nous  appuyions  sur  de  nombreuses 
et  puissantes  autorités  :  MM.  BuhletRemak  (71),  Robin  (IG), 
Rinti/Ieiscli  (72\  BOltclier  (73),  Wober  (74),  £/jeW/i  (75), 
Cornil  et  Ranvier,  Sirk  (83),  Heger  et  Vircbovr  lui-même 
qui  dans  sa  Patholofjie  cellalaire  fait  jouer  un  rôle  des  plus 
importants  à  l'origine  endogène  des  globules  de  pus.  Il  dit,  page 
397  que  «  l'on  voit  tous  les  jours  le  développement  du  pus 
aussi  bien  sur  la  peau  que  sur  les  membranes  muqueuses.  Le 
développement  du  pus  peut  être  observé  surtout  là  où  l'épithé- 
lium  est  naturellement  disposé  en  couches.  Alapoan.ledéve- 
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loppement  du  pus,  lorsqu'il  se  produitsans  ulcérations,  se  fait 
dans  le  réseau  de  Malpighi  dont  les  cellules  prolifèrent  et  for- 
ment des  éléments  nouveaux.  A.  mesure  que  ces  éléments  proli- 
fèrent,  la  couche  superficielle  dense  de  l'épiderme  se  détache  et 
sa  soulève  pour  former  une  vésicule  ou  une  pustule  ».  Plus 
récemment  M,  Cornil,  dans  son  TpRiU'f  do  la  syphUis  (1879), 
admet  l'origine  cpithéliale  widogène  des  globules  de  pus  dans 
nombre  de  processus.  11  dit  (page  33)  que  «  nous  avons  une 
grande  tendance  à  admettre  la  seconde  hypothèse  :  que  les 
globules  de  pus  se  forment  dans  les  cellules  épidermiques 
creuses  par  la  division  du  noyau  préexistant  et  par  génération 
endogène.»  Et  plus  loin  (page  34),  que  «sans  vouloir  nier  que 
les  globules  blancs  sortis  des  vaisseaux  ne  puissent  pénétrer 
par  effraction  dans  les  couches  de  l'épiderme  et  se  réunir  en 
agglomérations  dans  l'épiderme  corné,  nous  croyons  que  la 
génération  endogène  n'en  joue  pas  moins  un  grand  rôle  dans 
les  phénomènes  que  nous  venons  d'analyser.  » 

Malgré  ces  grandes  autorités,  nous  ne  nous  prononcerons 
plus  d'une  fagon  aussi  absolus  en  faveur  de  l'origine  épithé- 
liale  des  globules  de  pus.  Le  fait  de  la  présence  dans  quelques 
petites  cavités  secondaires,  et  même  primaires,  de  sypiiilides 
varioliformes  d'uQ  ou  deux  globules  rouges,  et  cela  dans  les 
couches  les  plus  superficielles  de  l'épiderme  (couche  granu- 
leuse et  stratum  luoidum)  nous  force  à  garder  une  grande 
réswve  sur  ce  point. 

Aussi,  sans  vouloir  nier  d'une  façon  absolue  l'origine  en- 
dogène des  globules  de  pus  qui  remplissent  les  petits  nids 
purulents  situés  dans  les  couches  les  plus  superûciâlles  de 
l'épiderme,  devons-nous  reconnaître,  avec  MM.  Wnf/nrr, 
Conheiw  0%  StrickerOS),  Viilpian,  HaycmiSi),  Fel/z  (^2), 
Weitjert,  ThiiiÇld),  etc.,  que  l'immense  majorité  des  globules 
de  pus  qui  remplissent  les  mailles  du  réticulum  vient  des  pa- 
pilles. 

Néanmoins,  il  nous  semble  très  probable,  par  suite  des 
faisons  que  nous  avons  données  antérieurement,  que  la  pro- 
lifération des  noyaux  des  cellules  épithéliales  peut,  au  début 
du  processus  (période  irritative)  produire,  par  fn'mation  endo- 
gène,  un  eerlain  nombre  de  globules  de  pus. 
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En  somme,  il  existe  dans  les  papilles  dermiques,  au  début 
de  la  lésion  élémeotaire,  une  forle  leasioa  vasculaire. 

Les  éléments  figurés  (leucocytes)  et  les  liquides  traversent 
la  paroi  vasculaire  et  tendent  à  pénétrer  l'épiderme. 

Les  liquides  y  pénètrent  facilement  et  sont  très  probable- 
ment la  cause  de  l'altération  cellulaire  que  nous  avons  décrite. 

Ce  n'est  qu'alors  que  des  cavités  se  seront  ainsi  formées 
dans  l'épiderme,  diminuant  la  résistance  du  tissu  épider- 
mique  que  les  éléments  figurés  (leucocytes)  pourront  le  pé- 
nétrer et  venir  remplir  les  cavités  dont  il  est  creusé. 

Dans  un  travail  qui  sera  publié  procbainement  sur  la  struc- 
ture des  exsudats  dipthéroides,  nous  verrons  que  les  pro- 
cessus qui  aboutissent  à  la  formation  des  vésicules  et  pustules, 
ou  d'exsudats  diphthéroïdes,  sur  la  peau  et  les  muqueuses 
sont  morphologiquement  très  voisins. 
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EXPLICATION  DES  PLANCHES  V  ET  VL 
FltDcho  V. 
Fie.  1.  —  Pustule  vtrioliqua  k    1»  période  papuleuse.  Passage  par  l'Bcide 
ospiqus  lu  20OB*  pendaDi  8  heures,  luesilfit  après  l'excision  sur 
le  vivinL  La  coupe,  parpendiculaire  à  la  surfeco  cutanée,  passe 
par  le  centra  de  la  papule.  Cotoration  au  piero-cannio. 

/ï«t.l.  !  ?"•  ?■  -  ",'■'■'■  ,  .      1  =  «.tan  BO  «1... 

(  OeuiDBB  a  la  chambre  claire.  ] 

o.  Coucbo  cornée, 

g.  Couche  granuleuse,  dont  la  plupart  des  cellules  présentent 
un  oapace  périnucldaire. 

La  plupart  des  cellules  du  corps  de  Malpigbi  préseolent,  au* 
tour  du  noyau  n,  un  eepace  clair  considérable  a,  qui  semble 
refouler  ï  la  périphérie  contre  la  membrane  cellulaire  le  proto- 
plasma granuleux  p. 

Eu  Q,  une  des  cellules  ainsi  altérées  ne  présente  pas  de 
nojau  dans  l'espace  clair  (tait  rare). 

m.  Cellulei  épiihélialea  conlenant  deux  noyaux. 

V.   Couche  des  cellules  perpendiculaires  aux  papilles. 

d.  Derme  inflUré  de  noyaux. 
Fis.  î.  _  Postule  veriolîqae  aa  débat  de  1»  période  vésicalcuse.  Passage 
par  l'acide  osmique  au  WO*",  pendant  6  heures  environ,  aussi- 
tSt  après  l'ablation  sur  le  vivant.  La  coupe,  perpendiculaire  à  la 
aur^ce  cutanée,  passa  par  le  centre  de  la  vésicule.  Coloration 
au  picro-carmin. 


e.  Couche  cornée. 

g.  Couche  granuleuse  dont  la  plupart  des  cellules  présentent 
un  espace  libre  autour  du  Doyau. 

p.  Couche  perpendiculaire  aux  papilles.  [Presque  toutes  ses 
cellules  sont  intactes.) 

Les  cellules  du  corps  de  Malptghl  ont  subi  une  allêraUon  qui 
les  fait  rassembler  a  des  cellules  vAgétales.  Le  corps  de  Mal- 
pighi  se  trouve  ainsi  transformé  en  un  réseau  dont  chaque  maille 
est  constituée  par  une  ct^tlule  épithéliale  altérée  r. 

o.  Cellules  épithéliales  altérées  contenant  trois  noyaux. 

r.  Cellule  épithélialo  altérée  contenant  quatre  noyaux. 
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ft.  Parois  des  cellules  altérées  oa  caviteires.  Le  protopissma 
granuleux  a  disparu;  es  qu'il  eu  reste  a  pria  un  aspect  racorni, 
flbrineuK. 

k.  Cavités  plus  grandes  résultant  de  l'ouverture  les  uaesdans 
les  autres  des  cellules  cavilaires.  Quelques-unes  eontienuent  de 
très  minces  QlDments  flbriaeui. 

0.  Paroi  d'une  cellule  cavitaire  qui  tend  à  disparaître  par  suite 
de  son  amincissement  notable. 

m.  Cellules  du  corps  de  Malpighi  qui  n'ont  pas  subi  la  trans- 
ronnatlQD  cavilaire  et  qui  sont  plus  oa  moins  refoulées  et 
aplaties. 

d.  Derme  inQlIré  de  noyaux. 

PItacbB  VI. 
-  Pmlale  rarioliqae  à  la  période  vésieuleuse.  Paasage  par  l'acide 
oemique  au  300n*  pendant  S  heures,  ausBîtât  après  l'excision  sur 
le  vivant.  Coupe  perpendiculaire  à  la  surrace  cutanée  et  passant 
par  le  contre  de  la  vésicule.  Coloration  au  picro-carmin. 

riron  S»  diain. 

0.  Coucbs  cornée. 

g.  Coucbe   grenuleuse  dont  la  plupart  des  cellules  présentent 
un  espace  clair  autour  du  DOfau. 
r.  0.  Cellules  cavilaires  tendant  à  e'oa\Tir  les  unes  dans  les 

d.  e.  Cavités  secondaires  provenant  de  la  disparition  des  pa- 
rois de  plusieurs  cellules  cavilaires. 

q.  Travées  ressemblant  plus  ou  moins  à  des  peignes  ébré> 
ebés,  restes  des  parois  des  cellules  cavilaires. 

U.  Masse  de  c^ltules  épilhéliales  peu  altérées  qui,  compri- 
mées, constilueront'  des  tractus  de  deuxième  et  do  troisième 

le.  t.  Cavités  secondaires  et  tertiaires  provenant  de  l'ouver- 
ture des  cellules  cavilaires  les  unes  dans  les  autres.  Elles  ren- 
ferment des  globules  de  pus ,  des  restes  des  traclus  épitbéllaux 
plus  ou  moins  altérés  et  pâlis  a  ;  et  un  délicat  réticutum  flbri- 
neui    qui    peut    mEme    se    rencontrer    dans  tes   cavités    pri- 


-  Pustule  variolique  è  la  périodo^  paslalaus».  Passage  par  l'acide 
osrajque  au  200"  pendant  9  heures,  aussitdt  après  l'excision  sn^ 
le  vivant.  Coupe  perpendiculaire  a  la  surfoce  cutanée  et  passant 
par  le  centre  de  ta  pustule.  Coloration  au  picro-carmin. 

Khet  \°''-^-  -°^J-   ^-  I 

I  Dessinée  à  la  chambre  claire.  ) 

c.  Couche  cornée. 

g.  Coucha  granuleuse.  Ses   cellules   sont  Cortement   granule- 
graisseuses  et  leurs  parois  teadent  à  disparaître. 
p.  Poil. 


n  200  diam. 
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COKTRtBtmON  A  LETUDI   t>l  L*   rORHATION   DES   PUSTULE»,   ETC.  "Ta 

m.  d.  Restes  (très  rares  d'ailleurs)  des  trsctus  de  premisF 

t.  t'.  Tractus  ds  deuxième  et  de  troiaièms  ordre. 
D.  Globules  d«  pus. 

e.  Cellules  épithélieles  dissociées  ei  désagrégées. 

r.  Cellules  épithéllales  dont  le  protoplasma  teud  à  disparaître, 
la  DOïau  persistsDt. 

f.  RâticDlQoi  Dbrineux  délicat. 

Fie  3.  —  SjfphUide  rêrioUforme  à  la  période  viaieolouse.  Passage  par 
l'acide  ostnique  au  MCN*  peodant  &  heures  eaflroD,  aus^K'l 
epria  l'ablatioD.  Coupe  passant  par  le  centre  de  la  lésion  élé- 
mentaire, et  perpendiculaire  à  la  surface  cutaoée.  Coloration  au 
piero- carmin. 

».rta».  I  °"-  *■  -       °"^'  ''•'••■  j  =  «nviron  150  dr.m. 

e.  Coudie  cornée. 
s.  Stratum  lueidum. 

g.  Couclie  granuleuse;  elle  contient  plusieurs  cavités  primaires 
et  même  secondaires. 

a.  CaVités  secondaires  et  tertiaires,  pleines  de  globules  de 
pus. 

m.  Corps  de  Melpighl  dont  la  plupart  des  cellules  sont 
atteintes  d'altérations  cavitaires  et  qui  se  trouve  ainsi  trans- 
formé en  une  sorte  de  réticutuoi  r. 

p.  Couche  des  cellules  perpendiculaires  aux  papilles.  (Elle  est 
intacte.) 

d.  Derme  inSltré  de  noyaux. 
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RECUEIL  DE  FAITS. 


RECHERCHES    ANATOMiQUES  SUR  LA  GLANDE    SOUS- 
MAXILLAIRE  ET  SON  CANAL  EXCRÉTEUR. 

GLANDE   SOUS-HAXILLAIRB   ACCBBSOIRE. 

:,  aide-d'aoBlomie  de  la  Faculté 


A  propos  d'un  travail  que  je  m'étais  proposé  de  faire  sur  l'hi&loire 
des  calculs  salivaires,  j'ai  dû  me  livrer  à  un  certain  nombre  de 
recherches  sur  la  disposition  aoatomiquo  des  glandes  salivaires  et 
notamment  de  la  glande  sous-maxillaire  et  de  son  canal  oxcrélenr.  J'ai 


l'iguro  montrant  Jca  rapports  qu'aStecU  le  oerF  lingual  avec  la  glanda  souc-maxilldr* 
acMsaoire  lorsque  la  langue  a  Hé  renvars^'O  en  dedans. 

Glande  sous-maiillsiie  dont  les  lobes  oui  Èlé  séparas  al  dlsgèquès  de  faç on  à  monlcei 
les  principales  diviiions  du  canat  de  Worthou.  («randour  nalurelle.  bomme  de  M  ans.) 
(,  glanda  sous-maiillairc;  3,  canal  de  Warihon;  3,  glande  snus-mailllaire  acceisolre; 


D.q.tizecbvGoOgle 


RECUEIL  nE  PidS.  378 

pu  coDsUter,  d'après  les  Dombreuacs  diBsections  que  je  Ils  k  l'école 
pralique,  DD  détail  d'anatomîe  que  l'on  peut  considérer  comme  aormal, 
et  que  je  n'ai  trouvé  signalé  dans  aucun  ouvrage,  sauf  dans  celui  do 
H.  Tillaux,  qui  eu  parle  en  passant  et  en  donne  une  figure  tout  à  fait 
schématique  avec  une  disposition  que  je  n'ai  ja Biais  rencontrée. 

Lorsque  Ton  dissèque  le  plancher  buccal,  après  avoir  préalablement 
iujecté  par  l'ostium  umbilicale,  le  canal  de  Warthou,  soit  an  mercure, 
soit  à  la  paraRne  colorée,  en  ayant  soin  de  tenir  la  pièce  'dans  l'eau 
chaude,  de  manière  que  l'injection  soit  très  pénétrante,  on  constate 
que,  parmi  les  glandules  nombreuses  qui  forment  l'amaa  des  glandes 
snblinguales,  il  existe  un  groupe  glandulaire  spécial  dont  le  canal 
excréteur  se  déverse  dans  le  canal  de  Warthon. 

Ce  groupe  glandulaire  n'est  pas  constant;  toutefois,  je  dois  dire 
qoe,  d'après  mes  rechercbes,  il  existerait  au  moins  dans  la  moitié 
des  cas. 

Lorsqu'il  existe,  il  affecte  invariablement  la  disposition  suivante  : 
il  est  complètement  isolé  du  corps  de  la  glande  sous- maxillaire,  et  situé 
i  ane  assez  grande  dislance  d'elle,  de  sorte  qu'on  ne  saurait  te  consi- 
dérer comme  un  prolongement  antérieur  de  la  glande.  Il  est  profondé- 
ment couché  horizontalement  sur  le  plancher  buccal,  accolé  au  muscle 
génio'glosse.  Sa  direction  est  antéro- postérieure  ;  son  volume  est 
variable  ;  sa  forme  représente  assez  bien  celle  d'un  petit  ovoïde  à  grosse 
extrémité  tournée  eu  avant,  à  petite  extrémité  tournée  en  arrière,  et 
ds  laijuelle  semble  partir  le  canal  excréteur. 

Muni  de  son  canal  excréteur,  ce  groupe  glandulaire  forme  une  anse 
très  prononcée,  qui  reçoit  dans  sa  concavité  dirigée  en  avant  le  nerf 
lingual,  au  moment  où  ce  nerf  va  se  séparer  en  ftlets  nombreux  qui  se 
rendront  dans  la  muqueuse  buccale. 

Le  canal  excréteur  de  ce  petit  groupe  glandulaire  est  extrêmement 
nriable  :  tantôt  il  est  très  court,  et  les  acini  semblent  y  être  accolés  - 
dans  toute  son  étendue  comme  le  montre  la  figure  que  nous  avons  fait 
représenter;  dans  ce  cas,  le  canal  accessoire  s'ouvre  dans  le  canal  de 
WarthoD,  vers  son  tiers  antérieur.  D'autrefois  le  canal  est  plus  long, 
pins  nettement  séparé  du  reste  de  ta  glande,  et  s'ouvre  dans  ce  oas 
généralement  plus  en  arrière  vers  la  partie  moyenne  du  canal  de 
Warthon. 

Doil-on  ranger  ce  groupe  glandulaire,  qui  fait  évidemment  partie  des 
glandes  en  grappe,  parmi  les  amas  glanduleux  qui  constituent  la  glande 
Bnbtinguale?  Faut-il,  au  contraire,  lo  rattacher  é  la  glande  sous- 
maxillaire  ? 

n  est  aujourd'hui  on  fait  bien  démontré,  c'est  qu'aucune  des  glan- 
dules  snblinguales  ne  s'ouvre  dans  le  canal  do  Warthon,  malgré  le 
voisinage  immédiat  que  ce  canal  affecte  avec  elles,  et  colto  disposition 
a  été  confirmée  par  les  recherches  de  MM.  Guyon  et  Tillaux,  ù  propos 
de  l'analomie  pathologique  de  la  grenouilletle. 
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378  K     NITOT. 

Aussi  nous  dirons:  (pie  parmi  les  ^landulflsda  plancher  da  la  bouche, 
il  existe  un  groupe  spécial  qui  verse  son  produit  de  sécrétion  dans  le 
canal  ds  Warthon  ;  que  ce  ^oupe  glandulaire  non  constant  rappelle 
admirablement  la  disposition  de  la  parotide  accessoire  annexée  au 
can.il  de  SIénon  ;  et  que,  pour  ces  raisons,  nous  le  désignerons  sous 
Is  nom  de  glande  sous-maxillaire  aoosssoire. 

M.  le  professeur  Sappey,  â  qui  nous  avons  montré  une  de  nos  pré- 
paralions,  a  pu  vérifier  l'exactitude  de  la  dissection. 

Le  fait  anatomique  que  nous  venons  de  signaler  mérite  d'être  pris 
en  sérieuse  considération  par  ceux  qui  s'occuperont  de  l'anatomis 
pathologique  de  la  granouillette.  Rien  n'est  plus  facile,  en  effet,  de 
comprendre  la  possibilité  d'une  oblitération  du  canalicale  excréteur 
de  cetio  glande  accessoire,  le  canal  de  Warthon  restant  perméable. 
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MÉMOIRES  ORIGINAUX 
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■SIR  LES  PERFECTIONNEMENTS  LES  PLUS  RÉCENTS 
APPORTÉS  AUX  MÉTHODES  ET  AUX  APPAREILS  DE  NUMÉ- 
RATION DES  GLOBULES  SANGUINS, 
ET  SUR  UN  NOUVEAU  COMPTE-GLOBULES, 

ptr  L.  MALA8SBI. 


(Travail  du  laboratoire  d'hlslologie  du  Collâgs  ds  Fra 


I.  Modifications  apportées  a  la  hrthodi  Malasscz. 


Simplification  dis  calcula  :  numiratioD  dans  la  100*  de  millimètre  cube.  — 
Liquide  fc  dilulioD,  —  Lancette  i  carseor.  —  Réponse  aux  critiques. 

II.  Modifications  afpobtécs  a  la  méthode  Hatbm-Nachet. 
Simplifloatlon  des  calculs  :  rodlanges  bu  100*  et  nnméralion  dans  le  100*  de 
millimètre  aube ,  Donveau  quadrillage  oeulaira.  —  Correction  des  erreura 
de  conalructiOD.  —  Recommanditlous  et  critiques. 

m.   HÊHACTTOUBTRE  DE   GoWEBS. 

DeicripUon  :  Indication  du  degré  d'exactitude  atteint.  —  Fixation  du  couvre- 
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objet.  —  Quadrillais  gravû  sur  le  porte-objtt.  —  CelculB.  —  Essai  do  chan- 
gement d'unilé  de  volume,  réruthtion. 

IV.  Affarbil  a  NUMÉHAnoN  PE  Zeiss. 

DcscriptioD  :   Miilongp,  cellule,  quadrillat;n  objeclif,  calculs. 

,  V.   ÇoHPTE-tlLODULES    A   CHAMDtW  HUH1DE  TIRMIUKS.    ( 

V  Chambres  knmidcs  (;MduAes,  suis  qua<lrillaee  Tnîcromitrique,  DumiSratioD  i 
l'aide  dn  quadrillage  oculairR, 

2"  Chambres  humides  graduées,  spécialement  destinées  i  la  numéralioD  :  qua- 
drillsge  objectif,  compresseur  porte-lamelle.  —  Nouveau  compte -globules. 
—  1*  Numération  des  globales  rouges  :  m^ange,  ï>réparatlon,  numération, 
calculs.  —  i"  Numération  dos  globules  blancs.—  Nettoyage  des  instruments. 

Réglage  des   chambres  humides  graduées  ;   1*  Procède   par  le  micromélre 
oculaire  ;  S*  par  la  vis  micrométrique. 

La  numération  des  globules  sanguins  est  devenue,  dans 
ces  huit  dernières  années,  un  mode  d'exploration  si  fré- 
quemment et  si  généralement  employé,  qu'il  m'a  paru  utile 
de  faire  connaître  les  modifications  les  plus  récentes  apportées 
soit  aux  méthodes,  soit  aux  appareils.  Dans  des  recherches 
aussi  délicates,  les  moindres  perfectionnements  ont  encore 
une  réelle  importance,  et  c'est  pourquoi  je  n'ai  pas  craint  d'en- 
trer dans  les  plus  minutieux  détails. 

J'indiquerai  d'abord  les  quelques  modifications  que  j'ai 
fait  subira  ma  méthode  et  à  celle  de  MM.  Hayera  et  Nachet. 
Je  décrirai  ensuite  l'hémaoylomètre  de  M.  Gowers,  l'appareil 
à  numération  de  M.  Zeii^s,  mas  chambres  humides  et  mon 
nouveau  compte-g'obules.  Je  terminerai  en  indiquant  deux 
procédés  microscopiques,  ayant  pour  but  de  régler  ou  de  vé- 
rifier les  chambres  humides  ou  cellules  destinées  à  donner 
des  préparations  microscopiques  d'épaisseur  voulue. 

-  I 

Modifications  apportées  a  l\  méthode  Malassez. 

Shiiplificalion  des  calculs.  —  Dans  toute  méthode  de  nu- 
mération, quelle  qu'elle  soit,  il  faut,  après  chaque  numération, 
se  livrer  à  des  calculs  plus  ou  moins  compliqués,  ayant  pour 
but  de  déduire  du  volume  de  sang  analysé  et  du  nombre  do- 
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globules  qui  y  a  été  trouvé,  le  nombre  de  globules  compris  dans 
un  millimètre  cube,  l'unité  de  volume  généralement  adoptée. 
La  première  modification  que  j'ai  apportée  â  ma  méthode  a 
justement  pour  but  de  simplifier  considérablement  ces  calculs. 

Ma  méthode  consiste,  je  le  rappelle  brièvement,  à  intro- 
duire un  mélange  sanguin  au  100"  ou  au  200"  dans  un  fin 
tube  capillaire;  puis  à  y  compter  les  globules  compris  dans 
une  longueur  donnée,  500 1*  par  exemple.  On  a  déterminé  au 
préalable  la  capacité  du  tube  correspondant  à  cette  longueur, 
etelleaété  exprimée  en  fraction  de  millimètre  cube.Il  en  ré- 
sulte que,  pour  avoir  le  nombre  de  globules  par  millimètre 
cube,  il  faut  multiplier  le  nombre  trouvé  :  1°  par  le  titre  du 
mélange  ;  â°par  le  volume  de  numération. 

La  première  opération  est  bientôt  faite,  les  mélanges  étant 
toujours  au  100°  ou  au  200"  ;  mais  la  seconde  demande  plus  de 
lemps,  parce  qu'il  est  exceptionnel  que  le  volume  de  numéra- 
tion soit  exprimé  par  une  fraction  simple.  De  là,  des  multi- 
plications à  plusieurs  chiffres,  c'est-à-dire  des  calculs  par 
écrit,  ou  l'emploi  de  tables  construites  d'avance. 

Si  le  volume  de  numération  était  comme  le  titre  du  mélange 
une  fraction  décimale  simple,  un  100°  de  millimètre  cube, 
par  exemple,  cette  seconde  opération  serait  aussi  rapide  que 
la  première;  et  les  calculs  seraient  réduits  à  leur  minimum. 
Celte  heureuse  disposition  se  rencontre  parfois  (le  capillaire 
dont  je  me  sers  habituellement  a  justement  une  capacité  de 
on  100*  de  millimètre  cube  dans  une  longueur  de  500  n). 
Ayant  pu  en  apprécier  tous  les  avantages  dans  la  pratique 
jourBaliêre,  j'ai  voulu  qu'on  pût  arriver  aux  mêmes  résultats 
avec  tous  les  capillaires. 

Il  suffît  pour  cela  de  faire  la  numération  non  plus  dans  des 
lon^eurs  constantes,  les  mêmes  pour  tous  les  capillaires; 
mais  dans  des  longueurs  correspondant  toujours  à  une  capa- 
cité constante  de  1  centième  de  millimètre  cube.  Or,  comme  les 
capillaires  sont  de  dimensions  assez  inégales,  les  longueurs 
de  numération  se  trouvent  être  très  différentes  d'un  capil- 
laire à  l'autre.  Il  faut  donc  les  déterminer  au  préalable,  et 
graduer  en  conséquence  le  microscope  dont  on  se  sert. 

Pour  les  capillaires  que  fournit  maintenant  le  construc- 
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teur,  la  longueur  occupée  par  la  100*  partie  d'un  millimèlre 
cube,  est  indiquée  dans  le  petit  tableau  gravé  sur  la  tame  qui 
porte  le  capillaire;  c'est  le  chiftre  qui  se  trouve  dans  la  co- 
lonne des  longueurs  en  face  du  chiffre  100  de  la  colonne 
des  volumes.  Elle  est,  comme  les  autres,  exprimée  en  mil- 
lièmes de  miilimèlres. 

Avec  les  capillaires  de  construction  plus  ancienne,  on 
devra  calculer  soi-même  cette  longueur;  ce  qui  est  chose  fa- 
cile, sachant  déjà  par  la  table  du  capillaire  le  volume  corres- 
pondant à  une  longueur  donnée.  Supposons,  par  exemple, 
que  nous  ayons  un  capillaire  dont  le  volume  pour  une  lon- 
gueur de  500  n,  soit  la  116°  partie  d'un  millimètre  cube.  Il  est 
évident  que  la  longueur  occupée  par  un  millimètre  cube  tout 
entier  serait  116  fois  plus  considérable;  et  celle  occupée  par  la 
100°  partie  seulement,  100  fois  plus  petite  que  cette  dernière. 
Il  faudra  donc,  pour  avoir  la  longueur  occupée  par  le  100*  de 
millimètre  cube  dans  le  capillaire  en  question,  multiplier  la 
longueur  de  500  n  par  116,  et  diviser  le  produit  par  100. 
D'une  façon  générale,  on  devra  multiplier  une  longueur  quel- 
conque par  le  volume  correspondant  à  celte  longueur,  et 
diviser  le  produit  par  100. 

La  longueur  occupée  dans  le  capillaire  par  un  100*  de  mil- 
limètre cube  étant  connue,  il  ne  reste  plus  qu'à  régler  ea 
conséquence  le  microscope  dont  on  se  sert  (système  optique  et 
timgedu  tube),  en  s'aidant  d'un  micromètre  objectif. 

Grâce  à  cette  nouvelle  disposition,  les  calculs  à  faire  après 
chaque  numération  sont  on  ne  peut  pas  plus  simplifiés.  Le 
mélange  étant  au  100*,  le  volume  dans  lequel  a  été  faite  la  nu- 
mération étant  un  100*  de  millimètre  cube,  on  se  trouve  en  lin 
de  compte  avoir  compté  les  globules  dans  la  10.000*  partie 
d'un  millimètre  cube  de  sang.  Il  faut  donc  multiplier  par 
10.000  le  nombre  trouvé  ;  c'est-à-dire  qu'il  suffit  de  lui  ajouter 
4  zéros.  —  Le  mélange  a-t-il  été  fait  au  200°  ?  on  multiplie  le 
nombre  trouvé  par  20.000;  ou,  ce  qui  vaut  mieux,  on 
compte  les  globules  dans  deux  champs  contigus,  et  à  la 
somme,  on  ajoute  encore  i  zéros. 

Cette  manière  de  procéder  a  deux  inconvénients,  qui  me 
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l'avaient  fait  abandonner  d'abord,  les  croyant  de  plus  d'im- 
portance qu'ils  ne  sont  en  réalité. 

Le  premier  résulte  de  ce  que  dans  les  capillaires  très  Qns, 
le  100*  de  millimètre  cube  occupant  une  très  grande  longueur 
de  tube,  il  faut  pour  la  faire  contenir  tout  entière  dans  le 
champ  microscopique,  employer  des  grossissements  relative- 
ment faibles,  ce  qui  empêche  de  voir  aussi  bien  les  globules 
sanguins.  A  vrai  dire,  il  n'y  a  pas  à  regretter  qu'il  en  soit 
ainsi,  car  des  capillaires  aussi  fins  exposent  à  de  grandes  er- 
reurs et  doivent  être  rejetés.  Tandis  qu'avec  de  bons  capil- 
laires, on  pourra  toujours  adopter  la  modification  que  je  pro- 
pose; chez  eux,  le  100"  de  millimètre  cube  occupe  des 
longueurs  de  tube  qui  varient  entre  400  et  600  jx. 

Le  second  inconvénient  résulte  de  ce  que  les  longueurs 
occupées  par  le  100"  de  millimètre  cube  sont  difrérentes 
d'un  capillaire  à  l'autre,  et  qu'il  faut  une  graduation  spé- 
ciale du  microscope  pour  chacun  d'eux.  Mais  cet  inconvé- 
nient n'est  sensible  que  dans  le  cas  vraiment  rare,  où  l'on  a  à 
changer  de  capillaire,  et  dans  ceux  où  l'on  veut  se  servir  de 
plusieurs  capillaires  avec  le  même  microscope.  Même  dans 
ces  conditioDs,  la  modification  que  Je  propose  est  encore 
avantageuse,  puisque  le  microscope  se  règle  une  fois  pour 
loules,  tandis  que  les  calculs  par  écrit  se  renouvellent  à  cha- 
que numération. 

Liquide  à  dilution.  —  J'ai  également  modifié  le  liquide  à 
dation. 

La  solution  de  gomme,  sel  et  sulfate  de  soude  que  j'em- 
ployais tout  d'abord  s'altérait  trop  rapidement,  et  sa  prépa- 
ration demandait  encore  un  certain  temps.  Je  me  sers,  depuis 
longtemps  déjà,  d'une  simple  solution  de  sulfate  de  soude 
de  5à  6  0/0  (le  sel  n'étant  pas  efflorescent) ;  elle  a  au  ppse- 
urine  une  densité  de  i  ,020  à  1 ,024  à  la  température  moyenne 
de  15*  centigrades.  Elle  est  facile  à  se  procurer,  s'altère  fort 
peu  et  conserve  très  suffisamment  les  globules  sanguins'. 


<  MM.  Pouaseieret  Palrigcen  ont  avancé  dans  leur  lhë?e  (Paris.  1876-1877), 
i]ue  la  numération  des  globules  rouges  est  presque  impossible,  lorsque  oes 
filéments  conservent  leur  Torme  discuide,  parce  qu'ils  se  présanteraiant  lea  uns 
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Je  la  préfère  à  celle  employée  par  M.  Grancher,  laquelle  est 
deux  fois  moins  concentrée  à  1/40,  c'est-à-dire  à  â,5  0/0  ou 
à  1,010 comme  densité.  Cette  solutions  bien  l'avantage  de 
rendre  tes  globules  rouges  sphértques  et  plus  foncés,  ce  qui 
les  fait  paraître  plus  distincts  ;  peut-être  même  favorise-t-elle 
leur  dissémination  régulière.  En  revanche,  elle  expose  à  en 
perdre  par  dissolution.  J'ea  ai  vu  que  je  ne  quittais  pas  des 
yeux,  pâlir  peu  à  peu  et  finir  par  disparaître  presque  com- 
plètement. Ceux  qui  avaient  ainsi  disparu  étaient  peu  nom- 
breux, je  le  reconnais  ;  mais  j'opérais  sur  du  sang  normal  et, 
ne  doit-on  pas  craindre  qu'en  traitant  de  la  même  façon  des 
globules  fragiles,  comme  ils  le  sont  dans  certains  étals  patho- 
logiques, dans  la  chlorose  et  le  cancer  par  exemple,  ce  phé- 
nomène de  dissolution  ne  prenne  une  importance  considérable 
et  ne  soit  cause  d'erreurs  notables.  Sî  on  se  décide  à  l'em- 
ployer quand  même,  on  devra  se  hâter  de  faire  la  numéra- 
tion. 

La  solution  de  sel  marin  à  10  0/0  recommandée  par 
M.  Welcker  donne  aussi  d'assez  bons  résultats,  moins 
bons  cependant  que  la  solution  de  sulfate  de  soude  à  5  0/0. 
J'en  dirai  autant  des  solutions  de  sulfate  de  magnésie. 

M.  Hayem*  a  composé  dans  ces  derniers  temps  deux 
liquides  conservateurs  au  subhmé  imités  de  ceux  de  Pacini. 
Ils  altèrent  peu  la  forme  des  globules  et  les  conservent  mer- 
veilleusement; on  n'a  plus  â  craindre  avec  eux  d'en  perdre 
par  dissolution,  j'en  ai  maintenu  en  observation  plusieurs 
semaines  durant,  qui  n'avaient  pas  bougé.  Mais  ces  li- 
quides ont  l'inconvénient  de  produire  de  légers  précipités  de 
matières  albuminoïdes  qui  souvent  maintiennent  réunis  un 
certain  nombre  de  globules  sanguins;  aussi  faut-il  agiter  le 
mélange  avec  le  plus  grand  soin  pour  éviter  ces  aggloméra- 
tions excessivement  nuisibles  à  la  numération,  surtout  quand 
on  se  sert  de  capillaires  arlificiels.  Avec  ces  appareils,  je 
préfère  encore  la  simple  solution  de  sulfate  de  soude. 

de  face,  les  autres  de  prodl.  Mais  cola  n'est  vrai  que  si  l'on  veut  compter 
les  globules  aussitôt  lo  mélange  itéposC  ;  il  surfil  d'attendre  quelques  instants 
pour  les  voir  tomber  tous  à  plat  au  Tond  du  vase  dans  lequel  ils  se  trouvent, 
et  la  numération  na  présente  alors  aucune  dincult^. 

'  Archh-es  dt  physiologie,  1878,  p.  700.  et  1870.  p.  208. 
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Quant  aux  liquides  naturels  :  liquide  amniotique,  séro- 
sités pleurale  ou  péritonéale,  comme  on  ne  les  a  pas  tou- 
jours sous  la  maia  et  qu'ils  s'altèrent  très  rapidement ,  il 
faut  évidemment  y  renoncer  d'une  façon  générale. 

Lancette  à  curseur.  —  Pour  faire  les  piqûres  à  la  peau, 
j'emploie  maintenant  des  lancettes  dont  la  lame  est  entourée 
d'une  bague  métallique  aplatie  et  qu'à  l'aide  d'une  vis  on 
fixe  à  des  hauteurs  variées.  On  peut  ainsi  faire  plus  ou  moins 
saillir  la  pointe  et  pratiquer  des  piqûres  d'une  profondeur 
voulue. 

Réponse  aux  critiques. — Plusieurs  critiques  ont  été  faites  à 
mon  appareil. 

1°  M.  Hayem  a  prétendu  que  mon  capillaire  donnait  des 
résultats  inexacts  en  raison  même  de  sa  capillarité.  «...  Je 
«  me  suis  assuré,  dit-il',  par  des  expériences  comparatives, 
ç  que  tout  appareil  se  remplissant  par  capillarité  conduit  à 
■  des  résultats  erronnés.  Le  mélange  sanguin  est  composé 
I  d'une  partie  liquide  et  de  corps  solides  en  suspension  dans 
«  ce  liquide.  Placé  à  l'extrémité  d'un  espace  capillaire,  il  y 
(  pénètre  inégalement,  la  partie  liquide  s'introduisimt  dans 

<  l'espace  capillaire  plus  facilement  que  les  parties  solides... 
'  Do  plus,  les  parois  elles-mêmes  de  l'espace  capillaire  re- 
(  poussent  les  globules  du  sang  et  il  se  forme  une  sorte  de 

<  zone  claire  analogue  à  celle  qui  existe  dans  les  capillaires 
•  naturels...  ■ 

,  M.  Hayem  ne  dit  pas  quelles  ont  été  ses  expériences,  aussi 
ne  peut-on  ni  les  contrâler,  ni  les  discuter.  En  tout  cas,  elles 
sont  en  contradiction  formelle  non  seulement  avec  les  miennes, 
mais  encore  avec  celles  de  Vierordt*  et  de  Welcker^.  Les 
expériences  de  Vierordt  et  de  Welcker  ont  consisté  à  faire 
une  série  de  numérations  successives  avec  le  même  sang, 
mais  en  se  servant  de  capillaires  ayant  des  diamètres  très 
différents.  Or,  ils  sont  arrivés  l'un  et  l'autre  à  trouver  très 


■  GazelU  belidom»d»ii-e,  11175,  p.  203. 

•  Beilrage  iup  Pliysiologie  dcr  Ulules.   Arebiv.  fur  pbysioloj.   Heilkundc, 
18ô4.  p,  !79.  !80  el  ^Bl. 

,,î  BlutkorpjrcheniBliluiiR   ynd    farbfprii fende  Melhode,    VierU-IJahrschrift 
/iir  die  prakl.  Heilk.,ifbi.  p. 27. 
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sensiblemenl  le  même  nombre  de  globules  ;  et,  les  quelques 
différences  qu'ils  ont  constatées  n'étaient  nullement  en  rap- 
port avec  le  plus  ou  moins  de  finesse  des  capillaires.  J'ai  fait 
des  expériences  analogues  avec  mes  capillaires  ;  et,  je  suis 
arrivé  aux  mêmes  résultats  qu'eux,  tant  que  je  me  servais  de 
capillaires  ayant  les  dimensions  que  j'ai  indiquées,  et  ne 
contenant  pas  de  corps  étrangers,  soit  à  leur  entrée,  soit 
dans  leur  intérieur. 

Quant  à  la  zone  claire  qui,  d'après  M.  Hayem,  serait  due  à 
la  répulsion  des  globules  par  les  parois  capillaires,  elle  s'ex- 
plique tout  simplement  par  la  forme  même  des  capillaires. 
Ceux-ci  sont  en  effet  à  section  elliptique;  leurs  bords  contien- 
nent donc  une  moindre  épaisseur  de  mélange  et,  par  suite, 
un  moins  grand  nombre  de  globules.  De  plus,  leur  fonds 
ayant  la  forme  d'une  gouttière,  les  globules  qui  viennent  à 
tomber  sur  les  parties  relevées  sont  naturellement  entraînées 
par  la  pesanteur  vers  les  parties  déclives,  comme  le  seraient 
des  pièces  de  monnaie  que  l'on  jetterait  dans  une  cuvette  ou 
dans  une  gouttière. 

2'  On  a  encore  reproché  à  ma  méthode  la  fragilité  de 
mes  capillaires,  les  difficultés  qu'on  éprouve  pour  y  faire  pé- 
nétrer régulièrement  le  mélange  sanguin  et  pour  les  nettoyer 
convenablement.  Ces  inconvénients  sont  très  réels;  toutefois, 
j'ai  pu  m' assurer  qu'il  sufïïsait,  en  général,  d'un  assez  court 
apprentissage  pour  arriver  à  se  servir  avantageusement  de 
ces  instruments;  et  j'ai  vu  des  personnes,  peu  adroites  natu- 
rellement, arriver,  avec  un  peu  de  patience,  à  dépasser  en 
précision  les  limites  moyennes  que  j'ai  indiquées. 

II 

Modifications  apportées  a  la  méthode  Hayem-Nachet. 

En  modifiant  légèrement  la  méthode  de  MM.  Hayem  et 
Nachet,  on  peut  rendre  les  calculs  aussi  simples  (jue  dans 
ma  méthode  ;  on  peut  aussi,  ce  qui  est  plus  important,  cor- 
riger certains  défauts  de  construction  que  leur  cellule  peut 
présenter. 
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SimpHRcalion  des  calculs.  — Cette  méthode,  je  le  rap- 
pelle, consiste  à  déposer  un  mélange  sanguin  de  titre  connu, 
dans  une  cellule  ayant  une  profondeur  déterminée;  et,  à 
compter  les  globules  dans  une  surface  donnée  de  la  pré- 
paration. Or,  par  suite  des  dispositions  instrumentales  prises, 
le  titre  du  mélange  sanguin  et  le  volume  de  numération  ne 
sont  pas  exprimés  en  chiiTres  ronds;  de  là  des  multiplications 
par  des  nombres  à  plus  ou  moins  de  chiffres  ^. 

n  est  facile  de  remédier  i  cet  inconvénient  en  employant 
comme  dans  ma  méthode,  des  mélanges  au  100°,  au  200*,  ou 
même  au  SOC  et  au  400'  ;  et  en  comptant  les  globules  dans 
la  100*  partie  d'un  millimétré  cube. 

1"  On  peut  avec  les  instruments  employés  par  MM.  Hayem 
et  Nachet  obtenir  de  tels  mélanges  ;  il  faut  seulement  en 
modifier  la  graduation  et  le  mode  d'emploi.  La  pipette  à 
sérum,  au  lieu  d'être  graduée  à  500  millimètres  cubes,  de- 
vrait l'être  à  495  et  à  497,5.  Pour  faire  un  mélange  au  lOO*, 
on  prendrait  alors  495  millimètres  cubes  de  sérum  et  5  de 
sang  ;  pour  un  mélange  au  200',  497", 5  de  sérum  et  2~°,5  de 
sang.  Puis,  avec  le  mélange  ainsi  obtenu,  on  laverait  et  la 
'pipette  à  sérum  et  la  pipette  à  sang;  afin  que  le  sérum  et  le 
sang  qui  restent  dans  les  pipettes  prennent  part  au  mélange, 
et  que  celui-ci  soit  formé  de  tout  le  sérum  et  tout  le  sang 
1^  ont  été  mesurés. 

Mais  le  mieux  est  d'abandonner  ces  procédés  anciens  renou- 
nouvelés  de  Vierordt  et  d'employer  le  mélangeur  Potain,  si 
précis  et  si  commode.  Seulranent,  comme  le  sang  doit  être 
plus  dilué  que  dans  ma  méthode  pour  qu'on  n'ait  pas  un  trop 
grand  nombre  de  globules  à  compter,  il  faut  compléter  la 
graduation  de  sa  longue  portion.  On  indiquera  donc  par  un 
trait,  non  seulement  la  moitié,  mais  encore  le  tiers,  le  quart, 
voire  même  le  cinquième  inférieur  de  sa  capacité.  En  faisant 
monter  le  sang  jusqu'à  l'une  ou  à  l'autre  de  ces  divisions,  on 
obtiendra  des  mélanges  au  300*,  au  400'  et  même  au  500°. 

<  Lb  titre  du  méUage  éiaat  soil  an  iU;S,  soil  bu  âïS",  le  volume  de  oumé- 
ration  ilant  nn  lï^"  da  millimiln  cube  ;  le«  oelcula  Ronsislent  h  multiplier  le 
nombre  dss  globules  trouvé,  eoit  par  131,5  x  115,  c'est-à-dire  pu  lS56,ili;  soit 
par  218  X  IW.  c'csl-àdiro  p.'r  31.00D. 
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Il  m'a  semblé  qu'il  ne  fallait  pas  avoir  â  compter  plus  de  Ô  à 
6  globules  dans  chaque  petit  carré  du  quadrillage  pour  que 
la  numération  soit  sûre,  facile  et  rapide.  Je 
crois  donc  utile  de  diluer  d'autant  plus  le  sang 
qu'il  est  plus  riche  en  globules  et  que  la  prér 
paration  est  plus  épaisse.  Avec  une  cellule 
donnant  des  préparations  de  1/5'  de  millimè- 
tre d'épaisseur,  ou  fera  des  mélanges  au  400" 
si  lesang  est  normal,  au  100*  s'il  est  pauvre... 
Par  l'habitude,  on  arrive  à  juger  assez  exac- 
tement de  la  richesse  du  sang  au  plus  ou 
moins  d'intensité  de  couleur  qu'il  présente 
en  montant  dans  le  mélangeur. 

2°  Pour  obtenir  un  volume  de  numération 
qui  soit  égal  a»  centième  de  millimètre  cube, 
il  faut  évidemment  renoncer  à  lui  conserver  la 
forme  cubique.  Deux  moyens  s'offraient  ;  ou 
garder  la  même  base  que  celle  choisie  par 
MM.  Hayem  et  Nachet,  un  carré  de  1/5' de 
millimètre  de  côté ,  et  donner  â  la  cellule  une 
hauteur  de  1/4  de  millimètre  ;  ou  bien,  conser- , 
ver  la  hauteur  de  1/5' de  millimètre,  et  modifier 
la  base  en  lui  donnant  la  forme  d'un  rectangle 
ayant  1/5*  de  milhmèlre  d'un  côté  et  1/4  de 
millimètre  de  l'autre. 

Augmenter  la  hauteur  de  la  cellale  avait  un 
double  inconvénient  :  celui  d'empêcher  l'em- 
ploi d'objectifs  à  foyers  aussi  courts,  et  celui 
d'augmenter  le  nombre  des  globules  à  comp- 
ter dans  la  même  étendue  de  surface.  J'ai 
donc  préféré  modifier  la  base  ou  surface  de 
Mélangeur  poiaiD.    numération  et ,  par  Conséquent ,  la  disposition 
du  quadrillage  oculaire  adopté  par  MM.  Hayem  et  Nachet. 
Au  lieu  d'un  carré  de  4  millimètres  de  côté,  j'ai  pris  un  rec- 
tangle de  4  millimètres  de  haut  et  de  5  de  large,  et  je  l'ai 
fait  diviser  en  4  tranches  horizontales  et  en  5  verticales;  ce 
qui  m'a  donné  20  petits  carrés  de  1  millimètre  de  côté  dispo- 
sés en  5  rangées  verticales  de  4  côtés.  En  ne  changeant  rien 
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au  réglage  babitael  du  microscope,  le  grand  cdté  du  rectangle 
se  trouve  correspondre  au  foyer  de  l'objectif  à  une  longueur 


de  1/4  de  millimètpe  et  le  petit  à  l/Ô"  '. 

Avec  les  deux  modifications  que  je  propose,  les  calculs  se 
trouvent  aussi  l'éduits  que  possible.  A-t-on  fait  un  mélange 
au  100'?  au  nombre  des  globules  comptés  dans  le  qua- 
drillage il  sunit  d'ajouter  4  zéros  pour  avoir  le  nombre  par 


'  On  arriverait  aux  m^moH  résultais  avec  le  quadrillage  omploys  dans  ma 
mélhode  (lequel  csl  tormi  de  petits  carrés  semblables,  1  ceotimélre  cerrA 
dJTisë  en  100  petits  carriis  de  1  millimètre  de  cûIl'I,  et  sans  rien  changer  non 
plus  au  règlag*  du  microscope;  on  ferait  alors  In  numération  dans  deux  ran- 
gées de  dîi  petits  carri's,  c'cst-h-dire  danï  il). 
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millimétré  cube  de  sang,  —  Le  mélange  est-il  au  200"? 
ou  compte  les  globules  dans  une  surface  double,  dans  deux 
champs  diflérents  et,  à  la  somme  des  nombres  trouvés,  on 
(goûte  encore  4  zéros.  Si  le  mélange  est  au  SO»,  au  400*,  ou 
au500°,  on  répète  la  même  opération  après  avoir  fait  la  numé- 
ration dans  3,  4  ou  5  champs  difïérents. 

Je  conseille  aussi  de  faire  les  numérations  successives 
destinées  à  prendre  une  moyenne,  non  pas  en  des  points  de 
la  préparation  plus  ou  moins  éloignés  les  uns  des  autres, 
mais,  au  contraire,  dans  des  champs  contigus.  En  faisant  la 
numération  dans  des  champs  pris  au  hasard,  on  peut  tomber 
sur  une  série  où  le  mélange  soit  ou  plus  concentré  ou  plus 
étendu,  et  avoir  ainsi  une  moyenne  ou  trop  forte  ou  trop 
faible.  Tandis  qu'en  prenant  des  champs  contigus,  si  le  mé- 
lange est  plus  concentré  dans  un  champ,  il  y  a  de  grandes 
chances  pour  qu'il  le  soit  moins  dans  les  voisins  ;  il  se  pro- 
duit ainsi  une  compensation  qui  donne  des  moyennes  plus 
exactes. 

Correclion  des  erreurs  de  construction.  —  Dans  tout 
ce  qui  précède,  j'ai  supposé  la  cellule  ayant  1res  exactement 
une  hauteur  de  1/5'  de  millimètre.  Or,  les  quelques  cellules 
que  j'ai  vérifiées  (j'indiquerai  plus  loin  comment)  n'avaient 
pas  partout  la  même  épaisseur;  et,  dans  les  parties  centrales, 
là  où  se  fait  la  numération,  j'ai  presque  toujours  trouve  un 
peu  plus  de  210 1*,  au  lieu  de  200  jx.  C'est  donc  une  erreur  en 
plus  de  5  0/0  au  moins;  erreur  assez  considérable,  [puisqu'elle 
conduit  à  trouver  5.000.000  de  globules,  par  exemple,  là  ou 
il  n'y  en  a  que  4.762.000  au  plus.  Je  sais  bien  que  même 
des  erreurs  semblables  perdent  de  leur  importance  du  mo- 
ment que  les  résultats  obtenus  avec  un  même  instrument 
sont  suffisamment  constants,  et  tant  que  l'on  se  contente  de 
les  comparer  entre  eux.  Mais  elles  sont  extrêmement  pré- 
judiciables quand  on  tient  à  sortir  du  relatif  pour  entrer  dans 
la  réalité,  et  quand  on  veut  comparer  les  résultats  obtenus  avec 
ceux  donnés  par  d'autres  instruments.  Ce  sont  elles  qui  sont, 
en  majeure  partie,  la  cause  des  chiffres  élevés  de  globules 
que  l'on  trouve  en  général  avec  cet  appareil. 

Les  constructeurs,  en  perfectionnant  leur  outillage,  arri- 


D.q.tizecbvGoOgle 


veront  peut-élra  à  éviter  ce  défaut  de  construction  que  l'on 
retrouve  du  reste,  dans  les  appareils  du  même  type,  dans 
ceux  de  Gowers  en  Angleterre,  et  de  Zeiss  en  Allemagne. 
En  tout  cas,  il  est  absolument  nécessaire  de  vériûer  leur 
hauteur.  J'indique,  pages  412-419,  deux  procédés  micros- 
copiques qui  me  servent  à  régler  mes  chambres  humides, 
et  qui  peuvent  être  employés  à  cet  usage. 

Supposons  donc  que  nous  ayons  vériQé  une  cellule  Hayem- 
Nachel,  et  qu'au  lieu  de  200  (i.  (1/5  de  millimètre)  qu'elle  de- 
vrait avoir,  elle  en  ait  §15  ;  c'est  ce  qui  existait  dans  une  de 
celles  que  j'ai  eues  entre  les  mains.  Comment  éviter  les  er- 
reurs qui  vont  en  résulter  ?  Deux  moyens  se  présentent  : 
nous  pouvons,  ou -modifier  nos  calculs;  ou  bien,  ceux-ci 
étant  faits  comme  d'habitude,  corriger  les  résultats  obtenus. 

Voyons  d'abord  le  premier  de  ces  moyens.  Si  l'on  s'est 
servi  du  quadrillage  Hayem-Nachet  et  de  leur  mélange 
au  248°,  le  volume  de  sang  qui  se  trouvera  avoir  été  ana- 
lysé, ne  sera  plus  égal  à  la  30.000*  partie  d'un  millimètre 
cube,  mais  à  sa  28.839*  partie  *  ;  c'est  donc  par  ce  chiffre  de 
28.839  qu'il  faudra  multiplier  le  nombre  de  globules  trouvé 
dans  l'étendue  du  quadrillage.  Si,  ayant  adopté  les  chan- 
gements de  mélange  et  de  quadrillage  que  j'ai  recommandés, 
l'on  a  fait  un  mélange  au  100*,  ce  n'est  plus  par  10.000 
qu'il  faut  multiplier  le  chiffre  des  globules,  mais  par  9.303  ; 
et  par  ce  fait,  toutes  les  simplifications  de  calculs  auxquelles 
j'étais  arrivé  disparaissent. 

Passons  au  second  moyen  qui  consiste  A  corriger  les  ré- 
sultats obtenus.  Remarquons-le  tout  d'abord  :  du  moment 
que  le  titre  du  mélange  et  ta  surface  de  numération  restent 
les  mêmes,  le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  globules  dé- 
pend uniquement  du  plus  ou  moins  de  hauteur  de  la  cel- 

t  Ed  effet,  815|j;éUD(  vgel  à  de  mllllmelre,  on  B  : 

1         I  I  J 1 

6^5^  1,6516..  ^  248  ~  28.8!!» 
et  htsc  les  modiScHlions  que  j'ei  proposée»  ; 
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Iule  ;  autrement  dit,  les  nombres  de  globules  sont,  dans  ces 
conditions,  proportionnels  aux  hauteurs.  Si  donc  on  a  trouvé 
5  millions  de  globules,  je  suppose,  avec  une  cellule  ayant 
215|x  de  haut,  il  est  évident  qu'on  en  aurait  trouvé  215  fois 
moins  avec  une  cellule  de  1  <*  de  haut  ;  et  200  fois  plas 
avec  une  cellule  de  200  ji,  c'est-à-dire  un  nombre  égal  à 
5.000.000  X  ï7^-  On  voit  par  là  que  pour  avoir  la  richesse  glo- 
bulaire vraie,  il  faut  multiplier  In  richesse  globulaire  obtenue 
avec  une  cellule  n'ayant  pas  la  hauteur  voulue,  par  le  rapport 
qui  existe  entre  la  hauteur  qu'aurait  dû  avoir  cette  cellule  et 
celle  qu'elle  a  en  réalité. 

Pour  plus  de  commodité  dans  la  pratique,  je  conseille  de 
réduire  ce  rapport  en  nombre  décimal  et  de  le  graver  sur  la 
lame  qui  porte  la  cellule.  On  n'a  plus  alors  qu'à  multiplier  les 
nombres  de  globules  trouvés  par  cette  sorte  de  coefficient  de 
correction.  Dans  l'exemple  précité,  le  rapport  étant  |y^<  on 
inscrira  sur  l'appareil  le  chiifre  0,93  ..  ;  et,  si  l'on  a  trouvé 
5.000.000  de  globules,  il  suffira  de  multiplier  ce  nombre 
par  0,93,  pour  obtenir  la  richesse  globulaire  vraie,  soit  : 
4.650.000. 

Ce  dernier  procédé  me  parait  préférable  au  premier  parce 
qu'il  permet  de  profiter  des  tables  déjà  construites,  ou  des 
simplifications  de  calculs  que  j'ai  indiquées. 

Recommandations  et  critiques.  —  Si  l'on  emploie  le  pro- 
cédé de  MM.  Hayem  et  Nachet  pour  faire  le  mélange, 
il  faudrait,  d'après  M.  Esbach*.  se  servir  de  liquides  de  di- 
hition  ayant  au  moins  une  densité  de  1 ,020  à  i  ,024.  Il  aurait 
constaté  qu'en  employant  des  sérums  de  densité  inférieure, 
le  nombre  des  globules  trouvé  dans  la  numération  est  sensi- 
blement trop  élevé.  Cela  tiendrait  à  ce  que  les  liquides, 
maintenant  en  suspension  des  corps  notamment  plus  denses 
qu'eux,  perdent  rapidement  leur  homogénéité;  et,  pendant 
le  court  espace  de  temps  compris  entre  le  moment  où  la 
gouttelette  est  prise  dans  le  vase  à  mélange  et  celui  où  elle 
est  déposée  sur  le  fonds  de  la  cellule,  les  globules  auraient 

I  Guide  dr  mhrniji-aptiii;  piirHeQuifpùr(i  cl  Galippp,  p.  362-3(i!. 
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déjà  gagné  les  parties  inférieures  de  la  gouttelette.  Or,  ce 
sont  justement  celles  qui  sont  déposées  dans  la  cellule  ;  on 
se  trouverait  donc  faire  la  numération  dans  un  mélange  trop 
concentré. 

M.  Meunier'  recommande  aussi  de  faire  la  plus  grande 
attention  à  ce  que  la  cellule  soit  maintenue  dans  un  plan 
horizontal,  sans  quoi  les  globules  gagneraient  les  parties 
déclives,  et  l'on  en  trouverait  plus  dans  un  point  de  la  pré- 
parution et  moins  dans  un  autre.  Cette  observation  est  très 
judicieuse.  J'ajouterai  que,  même  en  en  tenant  compte,  on 
pourra  observer,  surtout  si  l'on  reste  un  certain  temps  avant 
de  faire  la  numération,  des  zones  où  les  globules  sont  plus 
nombreux,  d'autres  où  ils  sont  plus  rares.  Pour  éviter  cette 
cause  d'erreur,  il  ne  faut  pas  se  contenter  de  déposer  simple- 
ment le  mélange  sur  la  cellule  ;  on  devra  l'agiter  un  peu  une 
fois  déposé,  et  de  ne  pas  attendre  trop  longtemps  avant  de 
dire  la  numération. 

On  a  reproché  à  la  méthode  Hayem  -  Nachel  que  le 
simple  t'ait  de  faire  pénétrer  un  peu  de  liquide  entre  la 
celluie  et  le  couvre-objet  avait  pour  conséquence  de  soulever 
celui-ci,  d'augmenter  par  conséquent  la  hauteur  de  ht  pré-: 
paration,  le  volume  dans  lequel  ta  numération  est  faite,  et 
par  suite  le  nombre  des  globules  trouvé.  Cela  se  produit  en 
effet,  mais  seulement  quand  on  laisse  arriver  trop  de  liquide  ; . 
siona  le  soinden'en  laisser  pénétrer  que  très  peu,  iln'yapas 
de  soulèvement.  Je  m'en  suis  assuré  en  mesurant,  par  le  pro-  , 
cédé  de  la  vis  micrométrique  et  des  taches  (voyez  page  415), 
la  distance  qui  existe  entre  le  fonds  de  la  cellule  et  la  face 
inférieure  du  couvre-objet,  avant  et  pendant  la  pénétration 
du  liquide  ;  je  m'en  suis  encore  assuré  en  mesurant,  dans 
ces  diverses  conditions,  le  diamètre  d'une  gouttelette  de 
mercure.  Néanmoins,  il  y  a  là  un  réel  danger.  Il  faut  égale- 
ment faire  la  plus  grande  attention  à  ce  qu'il  ne  reste  pas 
le  moindre  corps  étranger  (brin  de  fil,  grain  de  poussière....) 
entre  la  cellule  et  son  couvre-objet,  ce  qui  amènerait  encore 
une  augmentation  dans  l'épaisseur  de  la  préparation.  Ce  sont 
là  les  points  délicats  de  la  méthode. 
■  r/i."'sc  docl..  P.irip.  Ifl77     ■ 
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Hkhacytomètre  de  Gowers  '. 

M.  Gowers  a  fait  construire,  en  1877* ,  par  M.  Hawkaley, 
de  Londres,  un  compte-f^lobules  qui,  tout  en  ressemblant 
beaucoup  à  celui  de  MM.  Hayem  et  Nachet,  présente  cepen- 
dant quelques  innovations  assez  importantes. 

Description.  —  Le  mélange  sanguin  est  encore  obtenu 
suivant  le  procédé  ancien  de  Vierordt,  à  l'aide  de  deux  pi- 
pettes, d'un  petit  vase  et  d'un  agitateur.  La  pipette  à  sérum 
jauge  995  millimètres  cubes,  celle  à  sang  5  millimètres  cubes  ; 
en  sorte  que  le  mélange  se  trouve  être  A  5  pour  1 .000,  c'est- 
à-dire  à  1  pour  200.  Mieux  aurait  valu,  je  le  répète  encore  ici, 
se  servir  du  mélangeur' Potain.  Le  sérum  employé  est  une 
solution  de  sulfate  de  soude  ayant  une  densité  de  1,025, 
étant  à  6,25  0/0  environ.  Elle  est  aussi  bonne  que  celle  à 
5  0/0. 

La  numération  est  faite  dans  une  cellule  semblable  à  celle 
de  MM.  Hayem  et  Nachet,  et  ayant  comme  elle  1/5  de  milli- 
mètre de  hauteur  ;  mais  elle  en  diffère  par  les  points  sui- 
vants: 

1°  Le  constructeur  a  le  soin  d'indiquer  sur  la  lame  qui 
porte  la  cellule  le  degré  de  précision  auquel  il  est  arrivé  dans 
l'établissement  de  la  hauteur.  J'ai  précédemment  fait  res- 
sortir l'importance  de  cette  indication. 

2°  Le  couvre-objet  n'est  plus  fixé  sur  la  cellule  simplement 
au  moyen  de  l'adhérence  capillaire  qui  résulte  du  mouillage. 
Il  est  maintenu  appliqué  contre  elle  au  moyen  de  deux  ressorts 

t  M.  Gowers,  après  avoir  critiqué  le  rool  d'hêmalimâlre  donné  à  l'appsrell 
Haysm-Nachet,  donoe  aa  eian  celai  d'hémacTlomèlre,  qui  n'est  pas  mail' 
leur.  La  désinance  *  mèlre  >  implique  en  atfet  une  idée  de  masure  et  nulle- 
inent  une  idée  de  numération;  en  aorle  que  la  signillcation  réelle  du  mot 
hémacjtoTnèlre  est  ;  meaure  des  cellules  sanguines, 

1  On  the  numération  ot  DIoed  corpuscles  [Tbe  Laneet,  décetnb.  1877,  ml  .9, 
p.  797). 

The  numération  or  Blond  corpuscles,  and  the  efTecl  ollron  and  Phosphenis 
on  Ifae  Blood  {The  praetitlonner,  July  1878,  vol.  2,  p.  1). 
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jonant  le  rôle  de  valets.  Ces  ressorts  sont  fixés  aux  deux  extré- 
milés  d'une  plaque  de  cuivre  sur  laquelle  repose  la  lame  qui 
porte  la  cellula;  cette  plaque  est  naturellement  percée  d'un 
OTifice  circulaire  au  niveau  de  la  cellule.  Les  deux  valets  sont 
munis  de  deux  petites  tiges  verticales  à  l'aide  desquelles  on 
peut  les  manœuvrer  facilement,  soit  qu'on  veuille  les  poser 
sur  le  couvre-objet,  soit  qu'on  veuille  les  en  retirer.  M.  Go- 
wers  a  adopté  cette  disposition  pour  éviter  que  la  lamelle  ne 
Boit  soulevée  par  un  excès  de  liquide. 

3°  Nous  abordons  maintenant  le  côté  vraiment  original  de 
l'appareil.  Sur  le  fonds  de  la  cellule  est  gravé  un  quadrillage 
micromélriquequi  sert  à  mesurer  la  surface  dans  laquelle  doit 
se  faire  la  numération  ;  le  quadrillage  oculaire  est  donc  rem- 
placé ici  par  un  quadrillage  objectif.  C'est  là  une  disposition 
des  plus  heureuses,  car  elle  rend  inutile  et  l'emploi  d'un  ocu- 
laire spécial  et  le  réglage  du  microscope  ;  il  n'est  plus 
besoin  d'un  instrument  préparé  d'avance;  le  premier  mi- 
croscope venu  suffit,  du  moment  qu'il  donne  un  grossisse- 
ment assez  fort  pour  qu'on  puisse  distinguer  nettement  les 
globules  sanguins,  assez  faible  cependant  pour  qu'on  puisse 
embrasser  une  étendue  sufQeante  du  réseau  et  pour  que  l'ob- 
jectif ne  "Vienne  pas  presser  contre  le  couvre-objet. 

Ce  procédé  n'a  qu'un  léger  désavantage;  les  lignes  de 
division  sont  moins  nettes  que  celles  d'un  quadrillage  ocu- 
laire, moins  nettes  même  que  celle  d'un  micromètre  objectif, 
lequel  est  examiné  à  sec  et  non  mouillé  comme  ici.  Mais  c'est 
bien  peu  de  chose  en  comparaison  des  réels  avantages  de 
ce  procédé. 

Le  seul  reproche  qu'on  puisse  adresser  à  M.  Gowers, 
c'est  d'avoir  choisi  un  quadrillage  à  carrés  trop  grands,  1/10 
de  miUimètre  de  côté.  Il  en  résulte  qu'il  y  a  un  nombre  con- 
sidérable de  globules  à  compter  dans  chaque  carré:  50,  par 
exemple,  avec  un  sang  à  5.000.000  de  globules.  Et,  comme 
l'œil  n'a  pas  de  points  de  repère  suflisants ,  on  est  ex-  ' 
posé  soit  à  sauter  des  globules,  soit  à  compter  les  mêmes 

'  Vjorordl  el  Welcker  avaient  tléjà  aaiplojé  un  quoJpillage  objeclîf;  mais 
cVtait  uniquemant  dans  le  but  de  diviser  le  champ  microscopique,  et  U'y  Ta- 
cilitor  ainsi  In  nomâralion,   Dullament  dans   ud    bul    de    mesure   quelconque. 
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deux  fois.  C'est  là  un  inconvénient  très  sérieux.  On  pourrait 
cependant  l'atténuer  sensiblement  en  faisant  des  mélanges 
plus  dilués  :  au  400°,  au  500*  et  au  delà. 

Les  calculs  sont  très  simples;  la  cellule  ayant  1/5  de  mil- 
limètre de  hauteur  et  chaque  carré  1/10  de  millimètre  do 
côté,  le  volume  correspondant  à  un  carré  est  égal,  à  la 
500°  partie  d'un  millimétré  cube.  De  plus,  le  mélange  san- 
guin étant  au  200°,  il  y  a  évidemment  500X200  ou  100.000 
fois  moins  de  globules  dans  un  carré  que  dans  un  millimètre 
cube.  Pour  avoir  la  richesse  globulaire  du  sang  examiné, 
il  sulfit  donc  d'ajouter  5  zéros  au  nombre  de  globules  trouvés 
dans  un  carré. 

La  numération  doit  naturellement  être  répétée  dans  plu- 
sieurs carrésafln  de  prendre  la  moyenne  des  chiffres  obtenus. 

En  résumé,  l'appareil  de  M.  Gowers  se  recommande  : 
1°  par  un  choix  plus  heureux  du  titre  de  ta  dilution  sanguine 
et  du  volume  de  numération,  ce  qui  simplifie  et  facilite  les 
calculs  ;  2"  par  l'indication  du  degré  d'exactitude  obtenu 
dans  l'établissement  de  la  hauteur  de  la  cellule,  ce  qui  per- 
met de  remédier  aux  défauts  de  construction  ;  3°  par  l'emploi, 
surtout,  d'un  quadrillage  objectif,  ce  qui  rend  inutile  le  qua- 
drillage oculaire  et  le  réglage  du  microscope.  Il  est  regrettable 
seulement,  je  le  répète,  que  les  carrés  du  quadrillage  aient 
des  dimensions  aussi  grandes. 

Essai  de  changement  d'unité  de  volume.  —  Il  me  faut 
à  propos  de  cet  appareil  parler  d'une  tentative  faite  par 
M.  Gowers  :  il  rejette  l'unité  de  volume  adoptée  jusqu'ici  par 
tous  ceux  qui  se  sont  occupés  de  numération,  le  millimètre 
cube  et  la  remplace  par  le  50.000°  de  millimètre  cube,  qui  se- 
rait ce  qu'il  appelle  l'unité  hémique. 

Voici  la  raison  qu'il  en  donne  :  commençant  par  admettre 
l'existence  d'une  richesse  globulaire  normale,  laquelle  serait 
de  5.000.000  de  globules,  il  fait  remarquer  que  dans  la 
'  50.000"  partie  d'un  millimètre  cube  le  nombre  normal  de  glo- 
bules se  trouve  être  de  100.  £n  sorte  que,  si  l'on  adoptait 
cette  unilê  de  volume,  le  chiffre  de  globules  qui  y  corres- 
pondrait indiquerait  tout  à  la  fois,  et  la  richesse  globulaire 
du  sang  analysé,  et  le  rapport  avec  l'étal  normal,  celui-ci 
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étant  représenté  par  100.  Le  chiffre  90,  par  exemple,  indi- 
querait le  nombre  de  globules  contenus  dans  le  50.000*  de 
millimètre  cube,  et  montrerait  en  même  temps  que  cette  ri- 
chesse est  les  90  0/0  de  la  richesse  normale.  Avec  les  dispo- 
sitions prises  par  M.  Gowers  dans  son  appareil,  on  arriverait 
d'emblée  à  la  connaissance  de  ce  chifl're,  en  comptant  les 
globules  dans  deux  des  carrés  de  son  quadrillage  ;  puisque 
chacun  d'eux  correspond  au  100.000'  de  millimètre  cube. 

Ce  changement  d'unité  ne  me  parait  pas  acceptable,  et 
parce  qu'il  n'est  ni  rationnel  ni  commode  de  prendre  comme 
unité  de  volume  un  nombre  fractionnaire;  et,  parce  qu'en 
agissant  ainsi,  on  n'atteindrait  nullement  le  but  que  se  pro- 
pose M.  Gowers:le  rapport  avec  l'état  normal.  Il  n'existe  pas, 
en  elîet,  ainsi  que  l'admet  M.  Gowers,  une  richesse  glo- 
bulaire normale,  la  même  pour  tous  les  individus.  Elle  pré- 
sente, au  contraire,  comme  la  combustion  respiratoire,  comme 
la  fréquence  du  pouls,  comme  bien  d'autres  valeurs  biolo- 
giques, de  très  grandes  variations  tout  en  restant  parfaite- 
ment normale  ;  cela  dépend  des  individus ,  des  conditions 
de  vie  dans  lesquels  ils  se  trouvent,  etc....  Certes,  il  est  des 
limites  qu'elle  ne  saurait  franchir  sans  tomber  à  coup  sûr 
dans  le  domaine  de  la  pathologie;  mais  entre  ces  limites, 
le  territoire  est  vaste.  Bien  plus,  telle  richesse  globulaire 
qui  est  normale  pourun  individu,  peut  ne  pas  l'être  pour  un 
autre.  Cette  richesse  de  5.000.000,  que  M.  Gowers  considère 
comme  la  normale  ,  peut  correspondre  «hez  un  individu 
donné  à  une  diminution  de  globules,  chez  un  autre  â  une 
augmentation.  Aussi  quand  il  trouve  100  globules  dans  son 
unité  hémique,  ne  peut-il  en  conclure  à,  coup  sûr  que  le  sang 
examiné  est  parfaitement  normal  ;  de  même,  s'il  en  trouve 
90  seulement,  il  ne  peut  affirmer  que  la  richesse  du  sang 
examiné  soit  les  90  0/0  de  la  normale. 

M.  Gowers  me  paraît  avoir  pris  pour  la  normale  ce  qui  ne 
peut  être  qu'une  moyenne.  Il  peut  exister,  en  effet,  une  ri- 
chesse globulaire  moyenne  pour  une  série  d'individus  donnée; 
et  celte  moyenne  peut  bien  être,  chez  les  hommes  adultes  et 
Bains,  de  5.000.000  de  globules.  Mais  qui  dit  moyenne  ne  dit 
pas  normale  ;  ce  sont  là  des  notions  d'ordre  tout  différent. 
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Une  comparaison  me  fera  mieux  comprendre.  Voici  un 
homme  dont  la  laiUe  est  au-dessous  de  la  moyenne,  mais  il 
est  bien  constilué,  bien  portant.  En  voici  un  autre  qui,  lui, 
est  de  taille  moyenne,  mais  il  a  eu  des  tubercules  dans  le 
corps  des  verlèbres,  sa  colonne  vertébrale  s'est  affaissée.  Le 
premier  de  ces  hommes  a  une  taille  normale,  quoique  infé- 
rieure à  la  moyenne  ;  il  est  petit,  voilà  tout.  Le  second,  au 
contraire,  a  bien  la  taille  moyenne,  mais  co  n'est  plus  sa 
taille  normale  ;  il  est  rapetissé.  Eh  bien,  les  mêmes  diffé- 
rences se  présentent,  et  doivent  être  faites  entre  la  richesse 
globulaire  moyenne  et  la  richesse  globulaire  normale. 

Et  ce  n'est  pas  là  une  distinction  subtile,  sans  importance 
pratique.  Pours'en  convaincre,  il  suffit  en  effet  de  recherclier 
s'il  y  a  un  grand  intérêt  à  connaître  le  rapport  entre  une 
richesse  globulaire  observée  et  la  richesse  globulaire  moyenne. 
Dans  les  cas  très  tranchés,  comme  on  en  trouve  si  souvent 
eu  clinique,  je  le  reconnais,  on  obtiendrait  évidemment  par 
ce  procédé  quelques  renseignements  sur  le  sens  des  phéno- 
mènes ;  mais  dans  les  cas,  très  nombreux  aussi,  où  les  diffé- 
rences sont  peu  considérables,  cette  manière  de  procéder 
pourrait  amener  à  des  conclusions  fausses.  Qu'on  me  per- 
mette encore  une  comparaison  :  est-ce  qu'un  chirurgien,  qui 
aurait  à  juger  du  raccourcissement  ou  de  l'élongation  d'un 
membre,  pourrait  se  contenter  de  mesurer  ce  membre  et  d'en 
comparer  la  longueur  à  la  longueur  moyenne  ?  Évidemment 
non.  L'individu  pourrait  être  petit;  le  membre  mesuré,  court, 
mais  non  raccourci.  Il  en  est  de  même  pour  tes  richesses 
globulaires. 

IV 

Appareil  a  numéiiation  de  Zeiss. 

A  la  (in  de  l'année  1878,  M.  Abbé  a  présenté  à  la  Société 
de  médecine  et  des  sciences  naturelles'  d'Iéna  un  compte- 
globules  construit  par  M.  Zeiss,  sur  les  indications  de 
M.  Thoma  d'Heidelberg.  Les  instrumenls  qui  le  composent 

1  Uebei'  Blulkôrperzàliliing  {SîUoagsbcrinhtBn  lier  Jenaisrhc  Gesclischaft 
fûf  Medicin  uaii  N ilarwisseaiclulï.  Jahrg.  -1878.  SiliuDgvom  29  novembre.) 
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ne  présentent  rien  de  bien  nouveau,  comme  le  reconnaît 
M.  Abbé  ;  ils  se  recommanderaient  seulement  par  leur  choix 
plus  judicieux  et  leur  construction  plus  soignée. 

Description.  —  Pour  la  fabrication  des  mélanges  sanguins, 
MM.  Thoma  et  Zeiss  ont  adopté  le  mélangeur  Potain  ;  mais 
il  est  cubé  et  gradué  à  l'aide  de  pesées  à  l'eau,  au  lieu 
de  pesées  au  mercure.  La  raison  donnée  est  que  le  mercure, 
ne  mouillant  pas  le  verre,  n'arrive  jamais  à  remplir  com- 
plèlement  le  réservoir  où  se  trouve  la  petile  boule  agita- 
trice. Cette  observation  est  très  juste,  et  je  mo  l'étnis  faite 
depuis  longtemps;  j'ai  cependant  passé  outre,  continuant  à 
employer  ce  métal,  parce  que  je  trouvai  trop  dilTieilo  et  trop 
dangereux  de  peser  avec  un  liquide  aussi  peu  dense  que 
l'eau  les  minimes  quantités  de  liquides  qui  servent  à  jauger 
la  longue  portion  du  mélangeur.  Entre  ces  deux  dangers, 
j'ai  choisi  celui  qui  m'a  paru  le  moindre.  Peul-éti-e  le  mieux 
serait-il  de  jauger  le  réservoir  à  l'aide  de  pesées  à  l'enu,  et 
la  longue  portion  à  l'aide  de  pesées  au  mercure  ? 

Le  liquide  à  dilution  recommandé  est  la  solution  de  gomme- 
sel  miirin  et  sulfate  do  soude  que  j'employais  autrefois.  J'ai 
dit  plus  haut  les  inconvénients  de  cette  solution, 

La  numération  est  faite  dans  une  cellule  do  hauteur  déter- 
minée, comme  celle  de  MM.  Hayem  et  Nachet,  et  munie  d'un 
quadrillage  micrométrique,  comme  celle  de  M.  Gowers;  elle 
présente  cependant  quelques  différences  avec  ces  appa- 
rei.s. 

La  collu  e  a  une  hauteur  moitié  moindre,  VIO  de  milU- 
niètre  c;iii'iiifiit  ;iii  lieu  de  1/5,  ce  qui  permet  d'employer 
tlos  oiijc'ii  s  11  l'.-yfi'  plus  courts  et  par  consé(|uent  plus 
grossissiiiiL-i  ut  pluîj  hiu.iiicux.  Gela  demande,  en  revanche, 
une  bien  plus  graiido  précision  dans  la  construction  des 
appareils;  car  la  cellule,  ayant  une  hauteur  moitié  moin- 
dre, les  f'ireurs  de  hauteur  qui  peuvent  être  commises  dou- 
blent d'importance.  Aussi  est-il  lout  à  fait  indispensable  de 
venlier  la  hauteur  des  cellules,  et  d'indiquer  s'il  y  a  lieu 
l'erreur  de  construction  commise. 

Le  quadrillage  micrométriquo  n'est  pas  gravé  sur  le  fonds 
même  de  la  cellule,  comme  dans  l'appareil  Gowers,  mais 
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sur  une  petite  lamelle  collée  sur  le  fonds.  Et,  ce  qu'il  faut  en- 
tendre ici  par  la  hauteur  de  la  cellule,  c'est  la  distance  qui 
existe  entre  la  face  supérieure  de  la  lamelle  micrométrique  et 
celle  de  la  cellule. 

La  surface  de  numération  est  la  même  que  celle  adoptée 
par  M.  Gowers;  mais  elle  a  l'avantage  d'être  ici  subdivisée 
en  quatre  carrés  secondaires,  ayant  chacun  par  conséquent 
1/20°  de  millimétré  de  côté.  C'est  là  un  perfectionnement 
heureux  qui  facilite  singulièrement  la  numération.  Chaque 
groupe  de  quatre  carrés  est  séparé  des  voisins  par  une  triple 
ligne,  en  sorte  qu'ils  constituent  des  dépai^ements  micro- 
métriques parfaitement  distincts  les  uns  des  autres.  La  sur- 
face de  numération  étant  un  carré  de  i/\0'  de  millimètre  de 
côté,  la  hauteur  de  la  cellule  ayant  1/10°  de  millimètre,  on 
voit  que  la  numération  se  fait  dans  un  cube  de  i/i(y  de  mil- 
limètre de  côté,  c'est-à-dire  dans  la  millième  partie  d'un 
millimètre  cube. 

Les  calculs  sont  très  simples  :  la  numération  étant  Taile  dans 
la  l.OOO partie  d'un  millimètre  cube,  le  mélange  étant  au  100*, 
on  se  trouve  évidemment  avoir  analysé  la  100.000°  partie 
d'un  millimètre  cube;  on  devra  donc  multiplier  par  100  000 
le  nombre  trouvé,  autrement  dit,  lui  ajouter  5  zéros. 

D'après  les  calculs  de  probabilité  auxquels  s'est  livré 
M.  Abbé,  il  suffirait  de  compter  les  globules  dans  dix 
groupes  seulement,  soit  500  globules  pour  un  sang  à  5  mil- 
lions de  globules,  pour  que  les  erreurs  moyennes  soient 
comprises  entre  2  et  3  0/0;  on  n'aurait  d'erreurs  de  4  0/0 
qu'une  seule  fois  sur  160  numérations. 

V 

COMPTE-GLODULES  A    CUAMDRE   HUMmS  GltADUÉE. 

J'ai  présenté  l'année  derflière  à  la  Sorii-lê  de  i/o/fig/e ', 
une  nouvelle  chambre  humide,  qui,  comme  tous  les  appareils 
de  ce  genre ,  a   pour   but  de  maintenir  des  préparations 

i  Sùaucc  du  15  novembre  1870. 
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microscopiques  de  liquide  dans  un  milieu  humide  ;  mais 
dans  laquelle  le  couvre-objet  repose  sur  des  vis  qu'on  peut 
faire  saillir  plus  ou  moins  eu-dessus  du  porie-objel,  co  qui 
permet  d'obtenir  des  préparations  ayant  juste  une  épaisseur 
voulue  ;  de  la,  l'épithète  de  graduée  que  je  lui  ai  donnée.  Elle 
peut  donc  servir  à  compter  les  globules  sanguins  d'après  la 
méthode  de  Cramer,  et  remplacer  soit  le  canal  de  cet  au- 
teur, soit  la  cellule  de  MM.  Hayem  et  Nachet. 

J'en  ai  fait  construire  de  différentes  formes,  répondant 
i  telle  ou  telle  espèce  de  recherche.  Je  les  décrirai  rapide- 
ment, parce  que  toutes  peuvent  à  l'occasion  servir  à  la 
numération;  je  dirai  ensuite  les  dispositions  particulières 
que  présentent  celles  qui  sont  plus  spécialement  réservées 
à  cet  usage. 

1°  Chambres  hunldeB  graduées  non  luIcromtilrlqaeB. 

1°  La  forme  la  plus  simple  se  compose  d'une  lame  de 
glace  plus  épaisse,  mais  de  même  longueur  et  de  même  largeur 
que  les  porte-objots  ordinaires.  Au  milieu  de  sa  face  supérieure 
est  creusce  une  rainure  circulaire  de  l'"",5  de  largeur,  et 
de  1  miUimètre  de  profondeur  environ.  Cette  rainure  entoure 
et  isole  du  reste  de  la  surface  un  plateau  circulaire  de  6  à  7  mil- 
limètres de  diamètre  environ.  C'est  sur  ce  plateau  que  seront 
déposés  les  liquides  à  examiner  ;  c'est  le  porte-objet  propre- 
ment dit. 


l'ig.  3.  —  4;Uuinbro  hiiinido  gradui-e  nrdlnnire. 

imraédiîitement  en  dehors  de  la  rainure,  la  glace  est  percée 
de  part  en  part  par  trois  ou  quatre  vis,  placées  à  égale  dis- 
tance les  unes  des  autres,  et  disposées,  par  consc(|uent,  en 
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triangle  ou  en  carré.  Leur  pointe  dirigée  en  haut  vient  faire 
unesaillieplusou  moins  considérable  au-dcssusduporieobjel; 
tandis  que  leur  tête,  dirigée  en  bns,  n'en  dépasse  pas  la  face 
inférieure.  Elles  ont  un  pas  très  fin;  et  l'on  peut,  à  l'aide  d'un 
petit  tourne-vis,  les  faire  monter  ou  descendre  de  la  quantité 
qu'on  veut,  si  minime  qu'elle  soit  ;  il  suffit  d'avoir  recours  à 
des  appareils  suffisamment  délicats  propres  à  mesurer  do 
très  petites  épaisseurs.  La  saillie  des  vis  étant  réglée,  si  on 
vient  à  déposer  sur  elles  un  couvre-objet  parfaitement  plan, 
on  sera  bien  sûr  d'avoir,  entre  la  face  inférieure  de  celui-ci 
et  la  face  supérieuredu  porte-objet,  un  espace  à  surfaces  pa- 
rallèles, ayant  aussi  exactement  que  possible  l'écartement 
voulu;  et  toute  gouttelette  de  liquide  qui  aurait  été  placée 
sur  le  porte-objet  aurait  évidemment  l'épaisseur  déterminée 
d'avance  par  la  saillie  des  vis. 

Pour  éviter  qu'une  telle  préparation  ne  se  dessèche,  on 
dépose  un  peu  d'eau  sur  la  glace,  le  long  du  couvreobjet.  Le 
liquide  s'infiltre  aussitôt  par  capillarité  sous  la  lamelle,  en 
suivant  le  pourtour  extérieur  de  le  rainure.  Il  n'y  a  pas  à 
craindre  qu'il  vienne  se  mêler  à  celui  de  la  préparation,  la 
rainure  y  fait  obstacle.  On  a  ainsi  une  véritable  fermeture 
hydraulique,  qui  interrompt  toule  communication  entre  la  pré- 
paration et  l'air  extérieur. 

Pendant  celte  opération,  il  est  bon,  si  la  chambre  humide 
est  â  trois  vis  seulement,  si  le  couvre-objet  est  un  peu  grand, 
de  maintenir  la  lamelle  en  place  ;  car  elle  pourrait  ôlre  entraî- 
née par  l'attraction  capillaire  qui  se  produit  entre  elle  et  la 
glace,  et  basculer  du  côté  où  l'eau  s'infiltre  tout  d'abord.  Il 
faut  avoir  soin  aussi  de  ne  pas  déposer  une  trop  grande 
quantité  d'eau,  et  d'éviter  qu'elle  ne  déborde  le  couvre-objet  ; 
car  celui-ci  serait  soulevé,  ou  tout  au  moins,  ne  serait  plus 
solidement  appliqué  contre  les  vis  par  l'adhérence  capillaire. 

Une  préparation  ainsi  disposée  peut  rester  un  assez  long 
temps  sans  se  dessécher.  J'en  ai  conservé  des  après-midi 
entières,  en  ayant  soin  seulement  d'ajouter  de  temps  à  autre 
un  peu  d'eau  au  pourtour  de  la  préparation,  afin  de  remplacer 
celle  qui  s'était  évaporée.  Pour  des  observations  de  plus  lon- 
gue durée,  il  est  plus  commode  de  border  la  préparation  à 
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laparaffiae,  ou  avec  un  mélange  de  cire  et  d'huile...,  comme 
s'il  s'agissait  d'une  préparation  ordinaire;  j'ai  conservé  par 
ce  procédé  pendant  plus  de  deux  semaines,  des  préparations 
de  mélange  sanguin,  qui,  au  bout  de  ce  temps,  n'avaient  en- 
core subi  aucune  trace  de  dessication.  Inutile  d'ajouter  qu'au 
lieu  d'eau,  on  peut  déposer  de  la  glycérine,  de  l'huile...  selon 
les  besoins  de  l'expérience. 

2"  Avec  la  chambre  humide  graduée  que  je  viens  de  dé- 
crire, on  ne  peut  faire  arriver  de  réactifs  sur  les  éléments  en 
observation,  la  rainure  circulaire  y  faisant  obstacle.  Aussi, 
pour  ce  genre  de  recherches,  ai-j  e  fait  construire  une  chambre 
humide  graduée,  dans  laquelle  la  rainure  circulaire  est  rem- 
placée par  deux  rainures  lojigiludinales  placcesen  dedans  des 
vis.  Ces  rainures  ont  une  largeur  de  2  millimètres  environ, 
et  une  longueur  de  2  à  3.  cenlimètres,  de  façon  à  dépasser 
sensiblement  les  limites  du  couvre-objet. 

Lo  liquide  à  examiner  est  placé  sur  l'espèce  de  chaussée 
comprise  entre  les  deux  rainures,puis  recouvert  par  la  lamelle  ; 
de  l'eau  est  déposée  en  dehors  des  rainures,  et  l'on  borde  n 
la  paraffine.  Lorsqu'on  veut  essayer  un  réactif,  on  dégage 
un  peu  la  paraffine  au  niveau  de  la  chaussée,  et  on  y  dépose 
le  réactif  qui  s'infiltre  sous  la  lamelle  ;  on  place  du  côté  opposé 
un  petit  fragment  de  papier  buvard,  si  l'on  veut  activer  la 
pénétration  du  réactif.  Je  n'insiste  pas  sur  les  précautions  à 
prendre  dans  cette  opération.  Quoique  la  fermeture  hydrau- 
lique dont  je  parlais  tout  à  l'heure  n'existe  plus  que  de  deux 
côtés  seulement,  les  deux  autres  étant  simplement  recouverts 
par  le  ciment,  la  préparation  sera  encore  suffisamment  pro- 
tag^â  contre  la  dessication,  si  elle  a  été  lutée  avec  soin. 

a' ai  l'on  veut  faire  agir  des  gaz  au  hsu  do  liiiuides,  il  faut 
employer  une  autre  disposition.  Celle  que  j'ai  adoplée  est 
calquée  sur  ceile  de  la  ch;mibre  à  g.iz  de  Ranvier  ;  c'est  une 
lame  de  mêlai  percée  à  son  centre  d'un  orifice  circulaire,  dans 
lequel  est  encastré  un  disque  de  glace  de  0  à  7  millimètres 
de  diamètre  environ,  lequel  joue  le  rôle  de  porte-objet  ;  sa 
face  supérieure,  parfaitement  piano,  est  de  niveau  aveclaface 
supérieure  de  la  lame  métallique,  ou  la  dépasse  légùreinent. 
Une  rainure  circulaire  est  ménagée  autour  de  la  glace.  Dans 
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cette  rainui-e,  débouchent  deux  canaux  qui  traversent  longitu- 
dinalement  la  lame  de  métal  de  part  et  d'autre,  et  viennent  se 
terminerau  dehors  par  doux  erabouls,sur  lesquels  on  peut  fixer 
des  tubes  de  caoutchouc;  c'est  par  ces  canaux  qu'arriveront 
et  sortiront  les  gaz  expérimentés.  En  dehors  de  la  rainure  se 
trouvent  les  vis  destinées  à  supporter  la  lamelle  et  à  la  main- 
tenir au-dessus  du  porte-objet,  de  la  quantité  voulue. 

La  préparation  se  fait  comme  avec  la  chambre  humide  ordi- 
naire décrite  en  premier  lieu  :  le  liquidée  examiner  est  déposé 
sur  le  porte-objet,  on  recouvre  avec  la  lamelle,  puis  on  fait 
pénétrer  de  l'eau  sous  celle-ci  de  façon  qu'il  y  en  ait  tout 
autour  de  la  rainure,  et  on  borde  la  préparation.  Pour  faire 
arriver  les  gaz,  on  met  un  des  canaux  en  communication  avec 
le  réservoir  à  gaz,  l'autre  avec  un  aspirateur.  Le  gaz  se  répand 
dans  la  rainure  circulaire  et  agit  sur  la  préparation. 

Le  même  appareil  peut  encore  servir  si  l'on  veut  étudier 
l'action  des  courants  électriques  sur  les  préparations.  De 
minces  fils  électriques  enduits  de  gutla-percha  traversent  le 
cannl,  et  leur  extrémité  finement  aplatie  est  mise  au  contact 
des  bords  du  plateau. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  ces  applications  et  modi- 
fications diverses,  qui  m'écarteraient  trop  de  mon  sujet. 

Numération  ;i  l'iiido  du  quadrilI,i(/o  oculaire  :  —  Tous  ces 
appareils,  quels  qu'ils  soient,  peuvent  servir  à  la  numération 
des  globules  sanguins ,  à  la  façon  du  canal  en  verre  de  Cra- 
mer ou  de  la  cellule  Hayem-Nachet. 

11  suffit  en  effet  de  déposer  une  goutte  de  mélange  san- 
guin sur  le  porte-objet  de  ces  chambres  humides  lorsqu'elles 
ont  été  exactement  graduées,  puis  de  recouvrir  avec  le 
couvre-objet,  pour  obtenir  une  préparation  ayant  l'épaisseur 
voulue.  Il  ne  reste  plus  alors  qu'à  compter  les  globules  com- 
pris dans  une  étendue  donnée  de  cette  préparation  en  s'aidant 
d'un  oculaire  quadrillé.  Le  quadrillage  le  plus  commode  à 
mon  avis  est  celui  que  j'ai  recommandé  précédemment  dans 
la  méthode  Hayem-Nachet  (Voy.  p.  380-367.)  Quand  le  mi- 
croscope est  disposé  de  faijon  rjue  le  grand  côté  de  ce  quadril- 
lage corresponde  au  foyer  de  l'objectif  à  1/4  de  millimètre, 
et  quand  la  chambre  humide  employée  est  graduée  au  5'  de 
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miHimètre,  il  limile  un  volume  de  mélange  égal  à  la  100°  par- 
tie d'un  millimètre  cube  ;  et  si  l'on  a  fait  un  mélange  au  100*, 
au  ^fXr,  au  300°  ou  au  400°,  il  suffit  de  compter  les  globules 
dans  1 ,  2,  3  ou  4  champs,  et  d'ajouter  4  zéros  au  nombre 
trouvé  pour  avoir  le  nombre  par  millimètre  cube. 

9'  Chaoïbrcs  grada^es  nlereinëlrlq««8. 

L'emploi  d'un  quadrillage  objectif  a  le  grand  avantage, 
ainsi  que  nous  l'avons  vu  (p.  3d3),  de  rendre  inutile  l'em- 
ploi d'un  oculaire  quadrillé  et  d'un  microscope  réglé  d'avance  ; 
aussi  en  ai-je  fait  graver  un  sur  les  chambres  humides  spé- 
cialement destinées  à  la  numération. 

Je  n'ai  pas  adopté  celui  de  Gowers;  les  carrés,  je  l'ai  déjà 
dit,  en  sont  trop  grands,  el  la  numération  est  pénible  et  dan- 
gereuse dans  des  espaces  aussi  étendus.  Je  n'ai  pas  adopté 
non  plus  celui  de  Zeiss,  quoique  les  dimensions  des  carrés 
soient  très  convenables  ;  je  voulais  obtenir  avec  ce  quadril- 
lage objectif  les  mêmes  effets  qu'avec  le  quadrillage  oculaire, 
c'est-à-dire  limiter  une  surface  qui  correspondit,  avec  une 
chambre  humide  de  i/b"  de  millimètre,  à  un  volume  do  1/100° 
de  millimètre  cube,  combinaison  dont  j'avais  ajjprécié  tous  les 
avantages.  J'ajouterai  que  les  quadrillages  de  Gowers  et  de 
Zeiss  se  prêtent  mal  à  la  numération  des  globules  blancs, 
parce  qu'ils  occupent  des  surfaces  trop  restreintes. 

Le  quadrillage  o/>/ecOT  que  j'ai  fait  graver  sur  le  porte- 
objet  de  mes  chambres  humides  graduées  est  formé  de 
deux  parties  :  une  centrale  et  l'autre  périphérique.  La  partie 
centrale  plus  spécialement  destinée  à  la  numération  des  glo- 
bules rouges  est  composée  de  petits  carrés  ayant  tous  '1/20° 
de  milhmétre  de  côté.  Ils  sont  réunis  par  groupes  de  vingt 
(cinq  rangées  verticales  de  quatre  carrés).  Chaque  groupe 
est  séparé  des  voisins  par  une  double  ligne  et  constitue  ainsi 
un  déparlement  micromclrîque  bien  distinct.  Il  se  présente 
sous  la  forme  d'un  rectangle  ayant  1/4  de  millimètre  de 
long  sur  1/5°  de  large,  ayant  par  conséquent  une  surface  de 
1/33*  de  millimètre  carré;  en  sorte  que  si  la  chambre  hu- 
mide donne  une  épaisseur  de  préparation  de  1/5°  de  milli- 
mètre, il  se  trouve  limiter  un  volume  égal  à  1/100°  de  mil- 
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limètre  cube.  Dans  ses  parties  périphériques  le  quadrillage 
ppésenle  encore  des  rectangles  ayant  1/4  de  millimètpe  sur 
1/5,  mais  non  subdivisés  en  petits  carrés;  ils  servent  uni- 
([uement  à  la  numération  des  globules  blancs. 

J'ai  aussi  l'ail  ajouter  anx  chambres  humides  spécialement 
destinées  à  la  numération  un  compresseur  povte-lamolies.  Le 
dépôt  de  la  lamelle  sur  les  vis  de  la  chambre  humide,  et  cela 
est  vrai  pour  tous  les  appareils  de  ce  genre,  présente  quelques 
petites  difficultés.  11  faut  agir  rapidement  pour  que  le  mé- 
lange sanguin  n'ait  pas  le  temps  de  s'altérer;  mais,  comme  on 
ne  peut  laisser  tomber  de  haut  la  lamelle,  car  il  se  pro- 
duirait des  bulles  d'air  dans  le  mélange,  il  faut  la  porter  à 
la  main  jusque  sur  les  vis,  ce  qui  demande  un  certain  temps 
et  une  certaine  habileté  en  raison  du  peu  de  prise  qu'offre  lu 
lamelle  ;  il  faut  enfin  la  bien  placer  d'emblée,  car  en  y  tou- 
chant après  coup,  on  risqncrait  de  détruire  l'homogénéité  du 
mélange.  Il  fnul  d'autre  part  avoir  bien  soin  de  ne  pas  laisser 
pénétrer  trop  de  liquide  sous  le  couvre-objet,  ce  qui  aurait 
pour  effet  de  soulever  la  lamelle,  ou  tout  au  moins  de  la 
rendre  moins  adhérente  au  porte-objet.  Le  compresseur 
porte-lamelles  a  justement  pour  but  de  faciliter  le  dépôt  de 
la  lamelle  sur  les  vis,  et  de  la  maintenir  fermement  appliquée 
sur  elles. 


Kig.  *.  —  Clminliro  huiiiido  graduiSp,  muDïo  d'on  coni[irpssBur  porle-UmellBS. 

11  se  comjiose  d'un  |)etit  cadre  à  la  face  inférieure  duquel 
on  colle  la  lamelle  couvre-objet  avec  un  peu  d'eau  ou  de  salive. 
Ce  cadre  est  supporté  au  moyen  de  deux  ressorts  par  deux 
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bras  qui  partent  de  l'un  des  côtés  d'une  charnière;  tandis 
que  l'autre  côté  de  cette  charnière  peut  se  fixer  au  moyen 
d'une  vis  de  pression  sur  la  lame  de  la  chambre  humide. 
En  agissant  sur  t'un  des  bras,  qui  est  plus  long  que  l'autre 
et  dont  l'extrémité  est  relevée  quelque  peu,  il  est  facile  de 
soulever  le  cadre  et  le  couvre-objet,  ou  de  les  abaisser  sur 
les  vis  ;  et  l'on  peut  opérer  rapidement  et  sans  brusquerie. 
Un  petit  crochet  à  ressort  maintient  tout  le  système  abaissé, 
et  il  n'y  a  plus  alors  à  craindre  de  soulèvement  ou  de  dépla- 
cément  de  la  lamelle. 

Ce  petit  appareil  est  donc  très  avantageux  ;  il  expose  ce- 
pendant à  une  erreurqu'unefoisprévenu.iiest  facile  d'éviter. 
En  effet, il  peut  arriver  que  les  ressorts  soient  un  peu  forcés,  et 
que  la  lamelle  ne  soit  pas  appliquée  d'aplomb  sur  les  vis, 
ce  qui  rendrait  inégale  l'épaisseur  de  la  préparation.  On  de- 
vra donc,  avant  de  se  servir  du  compresseur,  s'assurer  s'il 
fonctionne  bien.  Pour  cela  on  le  rabattra  sur  les  vis,  et  on 
frappera  doucement  plusieurs  petits  coups  répétés  sur  le  mi- 
lieu de  la  lamelle  avec  un  corps  qui  ne  fasse  pas  de  bruit 
en  la  choquant  {un  bout  de  papier  roulé  par  exemple).  Si  elle 
n'est  pas  bien  d'aplomb,  on  entendra  un  petit  bruit  produit 
par  le  choc  de  la  lamelle  contre  les  vis.  Dans  ce  cas,  il  suf- 
lira  de  forcer  un  peu  les  ressorts  en  sens  opposé,  jusqu'à 
ce^  que  la  lamelle  s'applique  exactement  sur  les  vis. 

Le  compresseur  porte-lamelles  peut  être  appliqué  aux  cham- 
bres humides  ordinaires,  comme  aux  cellules  Hayem-Nachet, 
Gowers  ouZeiss. 

Ces  chambres  humides  graduées,  munies  d'un  micromètre 
et  d'un  compresseur  porte-lamelles,  me  paraissent  préférables 
aux  capillaires  artificiels  et  aux  cellules.  Elles  ont  sur  les  ca- 
pillaires l'avantage  d'être  plus  faciles  à  vérifier,  plus  faciles  à 
manier,  d'être  moins  fragiles  et  de  ne  pas  exiger  l'emploi 
d'un  microscope  spécial.  Elles  ont,  sur  les  cellules,  l'avanlage 
d'être  plus  faciles  à  construire  exactement,  de  pouvoir  être  ré- 
glées à  volonté,  de  moins  exposer  à  des  soulèvements  intem- 
pestifs du  couvre-objet.  En  effet,  le  couvre-objet  ne  reposant 
que  sur  un  petit  nombre  de  points  très  limités  (l'extrémité  des 
vis)  il  y  a  moins  de  chance  qu'il  ne  s'interpose  un  corps  étran- 
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ger  quelconque  qui  le  surélève;  il  n'y  a  pas  A  craindre  non 
plus  qu'il  ne  soit  soulevé  par  un  excès  de  liquide  déposé  sous 
loi,  le  compresseur  le  maintenant  solidement  en  place. 

Ces  avantages  m'ont  décidé  à  en  faire  la  base  d'an  nouveau 
compte-globules,  que  j'ai  désigné  sous  le  nom  de  compte- 
globules  à  chambre  humide  graduée,  pour  le  distinguer 
du  précédent,  qui  est  le  compte-globules  à  capillaire  artifi- 
ciel. Le  constructeur,  M.  Verick,  a  disposé  dans  ces  nou- 
veaux appareils  tout  ce  qui  pouvait  être  utile  pour  une  nu- 
mération : 

1°  La  lancette  à  curseur  dont  j'ai  parlé  page  383,  destinée 
à  faire  à  la  peau  des  piqûres  de  profondeur  déterminée  ; 

2°  Un  mélangeur  Potain  et  son  tube  en  caoutchouc.  Le 
volume  de  sa  longue  portion  esl,  comme  toujours,  cent  fois 
plus  petite  que  celle  du  réservoir;  mais,  comme  on  a  indiqué 
par  des  traits  la  moitié  de  cette  longue  portion,  son  tiers 
inférieur,  son  quart,  son  cinquième  inférieurs  (Voy.  p.  386); 
on  peut  obtenir  non  seulement  des  mélanges  au  100*,  mais 
encore  des  mélanges  au  200",  au  300",  au  ■400*  et  au  500";  ce 
qui  suffit  aux  divers  besoins  de  la  numération; 

3'  Un  pelil  fhcon  destiné  à  contenir  un  peu  du  liquide  à 
dilution  (Voy.  p.  381-382); 

4*  Une  chambre  humide  graduée,  munie  du  réseau  mi- 
cromélrique  décrit  page  403  ; 

5°  Un  compresseur  porte-lamelles  (p.  404); 

6"  Des  couvrc-ohjels  de  rechange;  ils  doivent  élre  parfai- 
tement plans,  et  assez  épais;  aussi  ne  doit-on  pas  se  servir 
de  verres  minces  ordinaires. 

Le  mode  d'emploi  de  ces  divers  appareils  étant  indiqué 
dans  les  pages  précédentes,  en  des  endroits  différents  et  pins 
ou  moins  éloignés  les  uns  des  autres,  il  m'a  paru  utile 
d'en  présenter  ici  un  aperçu  d'ensemble.  Il  est  un  peu  dif- 
férent, suivant  qu'il  s'agit  de  compter  les  globules  rouges  ou 
les  blancs. 

Numération  des  globules  rouges. 

Mélange.  —  Pour  obtenir  le  sang,  on  pique  l'extrémité 
d'un  doigt  avec  la  lancette  à  curseur.  Il  est  préférable  de  faire 
la  piqûre  à  la  face  dorsale,  nu  voisinage  delà  racine  de  l'ongle. 
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En  pressant  légèrement  la  pulpe  du  doigt,  on  fait  sortir  de 
la  piqûre,  si  elle  est  suffisante,  une  grosse  gouttelette  de  sang. 
li  ne  faut  pas  que  le  doigt  soit  œdémateux  ou  couvert  de 
sueur,  ou  qu'il  ait  été  enserré  au  préalable  dans  une  liga- 
ture, toutes  conditions  qui  modifieraient  plus  ou  moins  la 
composition  du  sang. 

Aussitôt  la  gouttelette  de  sang  sortie,  on  y  plonge  la  pointe 
du  mélangeur;  ot,  aspirant  doucement  par  le  tube  en  caout- 
chouc, on  fait  monter  le  sang  dans  la  longue  portion  de  l'ap- 
pareil. 

Si  l'on  veut  un  mélange  au  500',  on  s'arrête  au  niveau  du 
trait  marqué  5;  un  mélange  au  400°,  au  300*,  au  âOO',  au  ni- 
veau des  traits  nnarqués  4,  3  ou  2;  un  mélange  au  100°,  on 
remplit  toute  la  longue  portion  de  l'appareil,  jusqu'au  trait 
marquél.  Si  l'on  veut  un  mélange  au  50*,  on  remplit  une  pre- 
mière fois  de  sang  la  longue  portion,  puis,  après  y  avoir 
f:iit  pénétrer  une  petite  bulle  d'air,  on  la  remplit  une  seconde 
fois. 

La  quantité  de  sang  voulue  étant  prise,  on  essuie  la  pointe 
de  l'inslrument.  Si,  ce  qui  arrive  habituellement,  on  a  dé- 
passé le  trait  auquel  on  aurait  dû  s'arrêter,  on  souftlc  très 
légèrement  par  le  tube  en  caoutchouc  et  on  essuie  le  sang 
au  fur  et  à  mesure  qu'il  sort  de  la  pointe.  Souvent  il  suffit  de 
passer  simplement  sur  elle  la  pulpe  du  doigt  pour  faire  baisser 
la  colonne  sanguine  de  la  quantité  nécessaire.  Pour  juger 
exactement  de  l'affleurement,  le  mélangeur  doit  être  placé 
dans  une  direction  perpendiculaire  à  celle  des  rayons  visuels. 

Sans  tarder  {le  sang  se  coagulerait),  on  aspire  le  liquide  à 
dilution  qui,  précédé  par  le  sang,  pénétre  dans  le  réservoir 
et  le  remplit  peu  à  peu.  Le  mélangeur,  pendant  ce  temps  de 
l'opération,  doit  être  maintenu  vertical,  alin  qu'il  ne  s'em- 
prisonne pas  de  bulles  d'air  dans  le  réservoir.  On  cesse  d'as- 
pirer lorsque  le  mélange  sanguin,  ayant  rempli  le  réservoir, 
est  arrivé  dans  le  bout  supérieur  du  mélangeurj  juste  au  ni- 
veau du  trait  marqué  101. 

On  agite  alors  le  mélangeur  en  tous  sens,  afin  que  la  petite 
boule,  placée  dans  l'intéiieur  du  réservoir,brasse  intimement 
le  mélange  et  le  rende  parfaitement  homogène. 
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L'expérience  ayant  montré  qu'il  ne  Tallaitpas  avoir  à  comp- 
ter plus  de  5  à  6  globules  par  carré  pour  que  la  numération 
soit  sûre,  facile  et  rapide,  il  faudra  se  servir  de  mélanges  d'au- 
tant plus  dilués  que  le  sang  à  analyser  est  plus  riche  en 
globules  et  la  préparation  de  mélange  plus  épaisse  :  avec  une 
chambre  humide  graduée  au  5'  de  millimètre,  le  mélange 
sera  fait  au  100*  si  le  sang  est  riche,  au  400"  s'il  est  nor- 
mal, etc.,  etc.  Avec  une  chambre  humide  graduée  au  10*,  les 
mélanges  seront,  dans  les  mêmes  circonstances,  deux  fois 
moins  dilués.  L'épaisseur  de  la  préparation  est  indiquée 
sur  la  chambre  humide.  La  richesse  du  sang  s'apprécie 
assez  exactement,  avec  un  peu  d'habitude,  à  l'intensité  de 
coloration  qu'il  présente  en  montant  dans  le  mélangeur. 

Préparation.  — On  coWe  un  couvre-objet  à  la  face  inférieure 
du  cadre  du  compresseur  avec  un  peu  de  salive;  et  l'on 
s'assure  si  le  compresseur  joue  bien,  si,  une  fois  rabattu,  le 
couvre-objet  est  appliqué  d'aplomb  sur  les  vis  (Voy.  p.  405). 

Après  avoir  bien  agité  le  mélange,  on  le  fait  sortir  du  mé- 
langeur en  soufflant  par  le  tube  en  caoutchouc.  Les  pre- 
mières portions  qui  sortent  doivent  être  rejelées  parce  que, 
proven^int  de  la  longue  portion  de  l'appareil,  elles  n'ont  pas 
pris  part  au  mélange.  Une  gouttelette  est  alors  déposée  sur 
le  porte-objet  de  la  chambre  humide,  et  tout  en  l'agitant 
vivement  avec  la  pointe  du  mélangeur,  pour  qu'elle  con- 
serve son  homogénéité. 

Sans  perdre  de  temps,  on  rabat  doucement  le  compresseur; 
la  lamelle  s'applique  contre  les  vis  et  la  gouttelette  s'aplatît 
de  la  quantité  voulue.  Celle-ci  doit  occuper  alors  la  plus 
grande  partie  do  la  surface  du  porte-objet  et  ne  pas  pré- 
.senler  de  bulles  d'air. 

Si  l'on  craint  que  la  préparation  ne  se  dessèche,  on  dépose 
un  peu  d'eau  ou  de  mélange  sanguin  le  long  des  bords  du  rou- 
vre-objet, en  quantité  suffisante  pour  que  le  liquide,  en  s'in- 
Qllrant  sous  lui,  fasse  le  tour  complet  de  la  rainure. 

La  chambre  humide  est  alors  portée  sous  un  microscope 
qui  permette  d'embrasser  un  département  micrométrique  tout 
entier,  et  de  bien  distinguer  les  globules  ;  ce  qu'on  obtient 
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avec  un  grossissement  d'environ   200.  Il  faut  éviter  avec 
soin  que  l'objectif  vienne  presser  contre  le  couvre-objet. 

Numcraiion.  —  On  attend  quelques  instants  pour  donner 
aux  globules  le  temps  de  tomber  sur  le  porte-objet,  et  pour 
qu'ils  puissent  être  vus  en  même  temps  que  les  lignes  du 
quadrillage  micrométrique.  Il  ne  faut  pas  attendre  trop  long- 
temps cependant,  dans  la  crainte  qu'il  ne  se  détruise  des 
globules,  ou  que,  se  déplaçant,  ils  ne  soient  plus  régulière- 
ment disséminés.  Pour  cette  dernière  raison,  la  chambre 
humide  doit  être  constamment  maintenue  dans  un  plan  bien 
horizontal. 
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vus  au  micruhcopfl  (grussiascmcai  -.  100). 

On  compte  alors  tous  les  globules  compris  dans  un  dépar- 
tement micrométrique,  en  passant  successivement  en  revue 
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chacune  des  Cillq  tranches  verticales  do  quatre  carrés.  Pour 
plus  de  sûreté,  il  est  préférable,  si  l'on  a  cotnpté  la  première 
etl  allant  de  haut  on  bas,  de  compter  la  seconde  en  allant  de 
bas  en  haut  ;  la  troisième,  de  haut  en  bas  ;  6t,  ainsi  de  suite. 
Quant  aux  globules  qui  se  tt-ouvent  â  cheval  sur  les  li- 
gnes du  quadrillage,  il  est  absolument  nécessaire  de  se  faire 
une  rùgle  de  conduite  invariable,  pour  ne  pas  risqUer  d'eu 
oublier  oii  de  compter  les  mêmes  deux  fois.  On  fte  comptdra, 
par  exemple,  comme  faisant  partie  d'uri  carré,  que  les  glo- 
bules qui  se  trouvent  sui'  la  ligne  d'en  haut  et  sur  celle  de 
droite;  laissant  de  côté  ceux  qui  sont  sur  les  deux  autres  li- 
gnes, et  qui  seront  forcément  comptés  lorsqu'on  fera  la  nu- 
mération du  carré  sous-jacenL  et  de  celui  siiué  â  gauche.  La 
même  régie  eera  appliquée  aux  globules  qui  sont  à  cheval  sur 
les  lignes  frontières  du  déparlement  micrométrique. 

Culrtils. —  Si  l'on  s'est  servi  d'une  chambre  humide  don- 
nant des  préparations  de  1/5°  de  millimètre  d'épaisseur,  et 
si  l'on  a  fait  un  mélange  au  100°,  on  se  trouve  avoir  ana- 
lysé la  10.000"  partie  d'un  millimètre  cube  de  sang;  il  suf- 
fira donc  d'ajouter  4  zéros  au  nombre  de  globules  trouvé  dans 
un  département  micrométrique,  pour  avoir  le  nombre  de  glo- 
bules par  millimètre  cube.  Avec  un  mélange  au  200",  on 
comptera  les  globules  compris  dans  deux  départements  con-- 
ligus,  et,  à  la  somme  des  nombres  trouvés,  on  ajoutera  encore 
4  néros.  Avec  des  mélanges  au  300°,  au  400°,  ou  au  500*, 
on  fera  la  même  opération  après  avoir  compté  les  globules 
dans  3,  4  ou  5  départements. 

Si  Ton  s'est  servi  d'une  chambre  humide  de  hauteur  moitié 
moindre,  on  comptera,  toutes  choses  étant  égales  d'ailleurs, 
dans  un  nombre  double  de  départements  ;  dans  2,  pour  un 
mélange  au  100*,  dans  4  pour  un  mélange  au  200%  etc.;  et 
aux  sommes  trouvées  on  ajoutera  toujours  4  zéros. 

Pour  plus  d'exactitude,  on  répétera  plusieurs  fois  ces  ana- 
lyses élémentaires,  et  on  prendra  la  moyenne  des  résultats 
obtenus. 

Pour  passer  successivement  en  revue  un  certain  nombre 
de  dépaPlements  micrométriques,  il  est  commode  de  se  servir 
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d'une  platine  mobild  à  double  effet,  o'ëst-à-dire  donnant  les 
mouvements  de  laléralilé  et  ceux  d'avant  en  arrière. 

Nnmcrntion  des  globules  bhmcs. 

Les  globules  blancs  étant,  en  général,  beaucoup  moins  noin- 
bt-eux  que  les  rouges,  l'analyse,  pour  être  exacte,  doit  Jjorter 
sur  Une  plus  grande  quantité  de  sang  ;  aussi  faut-il  se  sBt- 
vir  de  mélanges  plus  concentrés  et  passer  en  revue  de  I)lus 
grandes  étendues  de  préparation.  En  dehors  de  cela,  les  pro- 
cédés opératoires  sont  les  mêmes. 

Si  la  chambre  humide  employée  est  graduée  au  5",  et  si 
l'on  a  fait  un  mélange  au  100*,  on  comptera  les  globules 
dans  une  rangée  de  dix  déparLements  micrométriques  ;  et, 
comme  on  se  trouvera  avoir  ainsi  analysé  la  1.000°  partie 
d'un  millimètre  cube  de  sang,  il  suffira  d'ajouter  3  zéros  au 
nombre  trouvé.  Avec  un  mélange  au  200°,  on  fera  la  numé- 
ration dans  deux  rangées  de  dix  départements  et  â  la  somme 
on  ajoutera  encore  3  zéros. 

Si  la  chambre  est  au  10*  seulement,  on  comptera  les  glo- 
bules dans  un  nombre  double  de  département  :    dans  20, 
avec  un  mélange  au  100%  dans  40,  avec  un  mélange  au  200'; 
et  aux  sommes  trouvées  on  ajoutera  toujours  3  zéros. 
Nettoyage  des  instrumenta, 

Le  mélangeur  et  la  chambre  humide  doivent  être  nettdyés 
soigneusement  après  chaque  numération^ 

Pour  le  mélangeur,  on  commence  par  le  vider  de  son  con- 
tenu sanguin,  puis  on  le  remplit  plusieurs  fois  de  suite  d'eau 
distillée.  Pour  le  vider,  il  est  plus  rapide  de  soulier  avec  lé 
tube  en  caoutchouc  par  sa  longue  portion,  de  façon  à  faire 
sortir  le  liquide  par  la  courte. 

Si  l'on  avait  une  seconde  numération  à  faire  immédiate^ 
ment  après  une  autre,  il  faudrait  laver  l'appareil  avec  du 
sérum  artiJiciel,  afm  que  le  sang  nouveau  qui  va  y  pénétrer 
ne  soit  pas  altéré  par  ce  qui  resterait  d'eau. 

11  est  bon  de  laver  de  temps  à  autre  le  mélangeur  avec  une 
lessive  de  potasse  ou  de  soude.  Si  le  sang  venait  à  se  coaguler 
dans  la  longue  portion  du  mélangeur,  on  plongerait  la  peinte 
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de  l'appareil  dans  la  lessive  alcaline;  au  bout  de  quelques 
heures,  sous  l'influence  du  retrait  du  caillot  el  de  l'action  chi- 
mique, il  devient  très  facile,  soit  en  souftlant,  soit  en  aspirant, 
de  chasser  le  sang  coagulé. 

Le  couvre-objet,  détaché  de  son  cadre,  et  la  chambre  hu- 
mide sont  lavés  à  l'eau  ;  puis  essuyés  avec  un  linge  fin.  Il 
faut  bien  prendre  garde  de  ne  pas  rayer  la  surface  du  porte- 
objet,  sur  laquelle  sont  gravées  les  divisions  micrométriques. 

livffhifff!  des  chambres  humides  graduvcs. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  voir,  les  chambres  humides 
ont  le  grand  avantage  de  donner  des  préparations  micros- 
copiques ayant  juste  une  épaisseur  voulue;  mais  cela  sup- 
pose qu'elles  ont  été  réglées  au  préalable  avec  la  plus  grande 
exactitude;  car,  en  raison  mùmedu  peu  d'étendue  de  la  dis- 
tance à  mesurer,  les  moindres  erreurs  prennent  une  impor- 
tance relativement  considérable,  et  se  traduisent  par  des 
écarts  énormes  dans  le  chiffre  des  globules. 

Les  deux  procédés  microscopiques  de  réglage  que  je  vais 
indiquer  me  paraissent  préférables  aux  procédés  purement 
mécaniques  employés  généralement  par  les  constructeurs  : 
ils  n'exigent  que  des  appareils  et  des  manœuvres  auxquels 
nous  sommes  habitués  ;  ils  sont,  de  plus,  d'une  exquise  sen- 
sibilité et  peuvent  donner  des  résultats  extrêmement  exacts. 

1"  Procédé  du  micromètre  oculaire.  —  Le  procédé  de 
réglage  par  le  micromètre  oculaire  consiste  à  appliquer  sur  la 
chambre  humide  à  régler,  en  guise  de  couvre-objet,  une  lame 
de  glace  ayant  les  mêmes  dimensions  que  celle  de  la  cham- 
bre humide;  à  présenter  ces  deux  glaces  de  champ  au  mi- 
croscope; et  à  mesurer  la  distance  qui  les  sépare  au  moyen 
d'un  micromètre  oculaire.  C'est  le  procédé  que  Cramer  em- 
ployait déjà  pour  mesurer  l'écartement  des  deux  lamelles  entre 
lesquelles  il  devait  faire  pénétrer  son  mélange  sanguin. 

Cette  opération,  toute  simple  qu'elle  paraisse  au  premier 
abord,  exige  cependant  certaines  précautions  pour  donner 
des  résultais  exacts.  Les  deux  lames,  celle  de  la  chambre 
humide  et  celle  qui  la  recouvre,  doivent  être  parfaitement 
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planes  et  bien  appliquées  l'une  contre  l'autre,  sans  quoi  la 
distance  trouvée  entre  leurs  bords  ne  donnerait  pas,  à  coup 
sûp,  la  distance  comprise  entre  les  autres  points  de  leur  sur- 
face. Elles  doivent  être  placées  perpendiculairement  à  la  pla- 
tine du  microscope  afm  que  leur  écartement  soit  vu  de  face 
et  puisse  être  exactement  mesuré.  Leurs  bords  doivent 
être  amenés  sur  le  même  plan,  afin  qu'ils  puissent  être  vus 
simultanément.  Ils  doivent  présenter  une  arête  vive  et  bien 
polie,  afin  qu'au  microscope  ils  forment  des  lin;nes  nettes  et 
fînes  dont  il  soit  facile  de  déterminer  la  position  exacte  sur  l'é- 
chelle rajcromé  trique. 

Voici  le  dispositif  instrumental  que  j'ai  adopté.  Au  lieu  de 
placer  les  lames  dans  un  plan  vertical,  le  microscope  restant 
dans  la  position  ordinaire,  j'emploie  un  microscope  à  incli- 
naison que  je  renverse  à  angle  droit  ;  les  lames  de  glace 
soutenues  par  des  supports  fixés  à  angle  droit  sur  la  platine  se  ' 
trouvent,  par  conséquent,  horizontalement  placées.  Elles  re- 
posent l'une  sur  l'autre  par  le  simple  effet  de  la  pesanteur,  ce 
qui  évite  ainsi  l'emploi  de  ressorts  et  les  risques  de  bascule. 
I^a  lame  de  recouvrement  est  placée  en  dessous,  et  elle  adhère 
aux  supports  ;  la  chambre  humide  est  renversée  sur  elle. 
L'extrémité  antérieure  des  supports  est  relevée  à  angle  droit, 
et  les  bords  des  lames  dont  on  va  mesurer  la  distance  sont 
appliqués  contre  cette  extrémité  relevée;  des  vis  permet* 
lent  de  les  mettre  de  niveau. 

Au  lieu  d'une  platine  ordinaire,  il  est  plus  commode  de  se 
servir  d'une  platine  mobile  à  double  effet.  On  peut  ainsi,  sans 
loucher  ni  au  support  ni  aux  lames,  déplacer  celles-ci  dans 
le  sens  vertical  et  dans  le  sens  horizontal.  Grâce  aux  mou- 
vements verticaux,  on  peut  faire  venir  l'intervalle  à  mesurer 
juste  au  milieu  du  champ  microscopique,  et  même  faire  coin- 
eiderle  bord  d'une  des  lames  avec  une  des  grandes  divisions 
de  l'échelle  micrométrique.  Les  mouvements  de  latéralité 
permettent  de  passer  en  revue  une  certaine  étendue  des 
bords,  et  de  juger  aiasi  de  la  distance  qui  sépare  les  lames  en 
différents  points  de  leur  longueur. 

Comme  micromètre  oculaire,  on  peut  se  servir,  soit  de  l'é- 
chelle ordinaire  (1  centimètre  divisé  en  100),  soit  d'un  de 
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mes  quadrillages  oculairee  de  numératioD.  Le  mioroscope 
étant  réglé  comme  pour  une  numération,  c'est-à-dire  de  façon 
que  chaque  grande  division  de  l'échelle  ou  du  quadrillage 
corresponde  à  50  i4-  au  foyer  de  l'objectif,  les  lames  doivent 
présenter  un  écartement  égal  à  4  grandes  divisions,  pour  que 
la  chambre  humide  donne  une  épaisseur  de  préparation  de 
1/5*  de  millimétré  ou  de  200  ii;  un  écartement  égal  à  2  gran- 
des divisions,  si  la  chambre  humide  doit  étro  réglée  au  10*  de 
millimétré. 

11  faut  nécessairement  régler  chaque  vis  l'une  après  l'au-r 
tre.  Les  mesures  d'écartement  doivent  être  prises  le  plus 
près  possible  de  la  vis  que  l'on  règle,  et  du  côté  où  se  trouve 
le  disque  porte-objet;  afm  que,  si,  par  hasard,  les  lames  ne 
sont  pas  parfaitement  planes,  leur  écartement  spit  exact 
au  moins  dans  les  points  où  se  feront  les  numérations.  Il  est 
très  facile  d'agir  sur  les  vis,  puisque,  par  suite  des  disposi- 
tions prises,  la  chambre  humide  est  renversée,  et  que  leurs 
têtes  sont  dirigées  en  haut.  Comme  tourne-vis,  on  se  sert 
tout  simplement  d'une  aiguille  à  dissection  aplatie  à  sa  pointe. 
Lorsque  toutes  les  vis  ont  été  réglées,  il  est  indispensable  de 
les  passer  en  revue  une  seconde  fois;  les  derniers  réglages 
ayant  pu  amener  des  déplacements  dans  la  position  respec- 
tive des  lames.  Pour  régler  les  chambres  humides  à  4  vis, 
il  est  préférable  d'en  régler  3  complètement,  comme  si  la 
chambre  était  à  3  vis  seulement;  puis  de  régler  la  quatrième 
en  dernier  lieu. 

Ce  procédé  peut  servir  à  vérifier  les  cellules  du  type 
Hayem-Nachet.  Il  est  bon  de  commencer  par  faire  dresser 
les  bords  de  la  lame  porte-cellules  dont  les  bords  sont,  en 
général,  ou  arrondis  ou  fortement  rabattus.  On  pourra  mouil- 
ler légèrement  le  bord  de  la  cellule,  pour  se  rapprocher  au- 
tant que  possible  des  conditions  habituelles.  Il  ne  faut  pas 
se  contenter  d'une  seule  mensuration,  parce  que  les  cellules 
n'ont  pas  toujours  la  même  épaisseur  dans  leurs  différentes 
parties.  Il  m'a  paru  suffisant  d'en  faire  quatre,  chacune  d'elles 
étant  prise  en  dehors  et  le  plus  prés  possible  de  chacun  des 
quatre  angles  de  la  cellule.  Ces  mensurations  étant  faites  en 
des  points  qui  sont  é  peu  prés  à  é|;ale  distance  du  centre  de 
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Ifl  cellule,  la  moyenpe  des  quatre  longueurs  trouvées  donnera 
aussi  exactement  que  possible  l'épaisseur  de  la  préparation 
au  niilieu  de  la  cellule,  région  où  se  pratiquent  |es  quméra- 
tions.  On  pourrait  aussi  mesurer  l'écartenient  eiï  deux  en- 
droits seulen^cnt,  au  milieu  de  chacun  de^  deux  cùtéa  libres 
de  la  cellule  ;  mais  la  ipensuration  est  plus  difticile  en  pes 
points,  parce  que,  la  cellule  faisant  ambre,  on  juge  moins 
bien  delà  situation  exacte  des  bords  des  deux  lanies. 

2°  ProcOilO  do  J,t  yjs  mhroipi'triquc-  —  Dans  le  réglage 
an  ipoyen  de  la  vis  ipicrom étriqué,  les  çliambres  huuiides 
sont  laissées  dans  leur  posjtiQU  habituelle  et  recouvertes  de 
leur  couvre-objet.  Des  points  de  repère,  do  petites  taches 
d'pnpre,  paresemple.ontété  appliquées,  }es  pn^s  sur  le  porter 
objet  de  la  chambre  humide,  les  autres  à  la  facp  inférieure 
de  ta  lainelle;  et  l'on  met  successivement  au  point  les  taches 
supérieures  et  les  laphes  inférieures.  Par  le  déplacerneut 
qu'on  est  obligé  de  faire  subir  au  bouton  de  )a  vis  micropié- 
trique,  on  peut  mesurer  la  quantité  dont  a  baissé  ou  monté  I^ 
tube  microscopique  et,  par  conséquent,  la  hauteur  de  }a 
chambre  humide.  Il  suffit  pour  cela  :  1°  d'avoir  déterminé  au 
préalable  la  course  produite  par  un  tour  de  bouton,  c'est-à- 
dire  la  valeur  du  pas  de  la  vis  micrométrique  ;  %"  davoir 
adapté  au  bouton  un  système  de  gradualion  qui  permette  de 
mesurer  les  fraclious  de  toqr.  Comme  ce  procédé  n'est  pas 
décrit  dans  nos  traités  de  niicroscopie,  quoi  qu'i)  semble 
connu  dans  les  laboratoires,  j'entrerai  dans  quelque?  détails 
à  son  sujet. 

1°  Pour  déterminer  la  valeur  du  pas  de  vis,  je  copimence 
par  en  prendre  l'empreinte  dans  la  plus  grande  longueur  pos- 
sible ;  pour  cela,  je  l'introduia  simplonient  entre  les  feuillets 
d'un  registre,  sur  la  couverture  duquel  j'appuie  légèrenjent. 
Puis  je  compare  cette  empreinte  à  une  règle  divisée  en 
millimètres  et  demi-milUmètres  ;  l'une  des  extrémités  de 
l'empreinte  est  mise  exactement  au  niveau  du  zéro  de  l'échelle 
millimétrique ,  et  l'on  cherche  le  point  le  plus  éloigné  où 
se  présente  une  coïncidence  parfaite  entre  une  des  lignes  de 
l'empreinte  micrométrique  et  une  des  divisions  millimétri- 
ques. En  divisant  la  longueur  par  le  nombre  correspondant 
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de  divisions  micrométriques,  on  obtient  évidemment  )a  lon- 
gueur moyenne  du  pas  de  vis.  Je  dirai  plus  loin  comment  on 
s'assure  de  la  régularité  du  pas  de  vis  ;  ce  qui,  on  le  conçoit, 
est  indispensable  pour  le  but  qu'on  se  propose. 

1"  Pour  mesurer  les  fractions  de  tour,  il  faut  commencer 
par  appliquer  un  cadran  sur  ou  sous  le  bouton,  et  placer  à 
son  voisinage  une  aiguille  fixe  au-devant  de  laquelle  pas- 
seront les  divisions  du  cadran  quand  le  bouton  se  déplacera. 
On  peut  aussi  adopter  un  système  inverse  :  fixer  l'aiguille 
à  la  face  inférieure  du  bouton,  et  placer  le  cadran  au-des- 
sous, sur  la  colonne  du  microscope,  de  façon  que  c'est  l'ai- 
guille qui  tourne  au-dessus  du  cadran.  Ce  dernier  procédé 
m'a  paru  le  plus  commode,  surtout  si  le  cadran  peut  se  dé- 
placer à  frottement  doux  sur  la  colonne  du  microscope;  ce 
qui  permet  de  mettre  son  zéro  au  niveau  d'une  des  positions 
de  l'aiguille,  et  rend  la  lecture  plus  facile. 

Quel  que  soit  le  dispositif  employé,  l'important  est  de 
graduer  le  cadran.  La  solution  serait  facile  si  le  pas  de  la  vis 
micrométrique  avait  comme  longueur  une  fraction  simple  de 
millimètre,  un  demi-millimètre,  par  exemple.  Il  suffirait,  en 
effet,  de  diviser  le  cadran  en  cinq  parties  égales  et  de  subdi- 
viser chacune  d'elles  en  dix  petites  pour  obtenir  une  gradua- 
tion très  commode.  Le  déplacement  d'une  petite  division 
correspondrait  à  un  changement  en  hauteur  de  1/100  de 
millimètre  ou  de  10  v\  1^  déplacement  d'une  grande  à  nne 
course  de  100  u  ou  de  1/10  de  millimètre;  de  deux  grandes, 
à  200  fi  ou  1/5  de  millimètre. 

Nos  constructeurs  français  avaient,  paraît-il,  adopté  pour 
leur  vis  micrométrique  un  pas  de  1/2  mifiimètre.  Malheu- 
reusement, par  suite  du  mode  de  fabrication  employé,  le  type 
s'est  altéré  peu  à  peu,  le  pas  a  diminué  et,  aujourd'hui,  il  a, 
en  moyenne,  de  485  à  475  f*  au  lieu  de  500.  11  est  diH'érent 
d'un  fabricant  à  un  autre;  et,  qui  plus  est,  chez  un  môme  fabri- 
cant, quand  on  compare  des  instruments  anciens  à  des  instru- 
ments nouveaux.  En  tout  cas,  du  moment  que  le  pas  de  vis 
n'a  pas  une  longueur  simple,  si  l'on  venait  à  diviser  le  cadran 
en  plusieurs  parties  égales,  comme  il  a  été  dit  plus  haut,  on 
aurait  comme  valeur  d'une  division  des  nombres  fraction- 
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naires  tels  que  9(t,5  ou  %,'J,  ce  qui  serait  peu  commode  en 
pratique. 

Il  est  préférable  de  changer  de  mode  de  graduation  afin 
d'obtenir  encore  sur  le  cadran  des  grandes  et  des  petites  di- 
visions, correspondant  à  des  changements  de  hauteur  de 
100  (1  et  de  10  [j..  Plusieurs  moyens  peuvent  être  employés  :  lo 
plus  simple,  jecroîs,  consiste  à  calculer  les  déplacements  an- 
gulaires correspondant  à  ces  cliangements  de  hauteur.  Si  un 
tour  de  bouton  complet,  un  dùplaceraent  angulaire  de  360',  par 
conséquent,  amène  un  changement  de  hauteur  de  480  fi,  je  sup- 
pose, le  déplacement  angulaire  correspondant  à  une  course 
de  1 1*  sera  480  fois  plus  petit,  égal  à  0°,75  ;  et  celui  corres- 
pondant à  une  course  de  10  ou  de  100  [*,  sera  10  ou  100  fois 
plus  grand  que  ce  dernier,  c'est-à-dire  égal  à  7'',5  ou  à  75°.  Il 
ne  restera  donc  plus  qu'à  établir  sur  le  cadran  des  grandes 
divisions  formant  entre  elles  des  angles  de  75°,  et  des  petites 
formant  des  angles  de  7<',5.  Et  l'on  aura  ainsi  quatre  groupes 
de  dix  divisions,  et  un  reliquat  de  huit  divisions,  consti- 
tuant un  plus  petit  groupe.  Autre  exemple  :  si  le  pas  de  vis 
est  de  414  [I,  les  grandes  divisions  devront  faire  entre  elles 
des  angles  de  86°,95...  les  petites  des  angles  de  86''05...; 
et  l'on  aura  sur  le  cadran  quatre  groupes  de  dix  divisions 
de  10  1*,  puis  un  cinquième  groupe  plus  petit  en  compre- 
nant huit,  plus  une  plus  petite  égale  à  4  ti  seulement. 

Comme  on  le  voit,  on  a,  par  ce  procédé,  l'inconvénient 
d'avoir  un  cadran  irrégulièrement  divisé,  mais  cela  est  de 
peu  d'importance  pour  le  but  qu'on  se  propose  ;  tandis  qu'il 
est  très  commode,  je  le  répète,  d'avoir  des  divisions  cor- 
respondant à  des  valeurs  simples  comme  10  [*  et  100  j*. 

Il  ne  suffit  pas  d'avoir  un  instrument  gradué  d'une  façon 
précise  et  plus  ou  moins  avantageuse,  il  faut  encore  prendre 
de  grandes  précautions  en  s'en  servant,  si  l'on  veut  obtenir 
des  résultats  exacts. 

1°  Dans  les  mensurations,  les  bords  des  taches  d'encre, 
qui  servant  de  point  de  repère,  doivent  être  placés  dans  les 
mêmes  régions  du  champ  microscopique;  afln  d'éviter  les 
erreurs  qui  résulteraient  d'un  défaut  d'aplanatisme  dans  l'ob- 
jectif.   Un  bon  moyen  est  de  les  faire  empiéter  l'un    sur 
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l'autre  el  de  mesurer  leur  (liatancs  au  niveau  dq  leur  enlre- 
croisoment. 

2"  L'objectif  employé  doit  être  à  foyer  très  précis,  à  grand 
angle  d'ouverture  par  conséquent;  cela  va  de  soi. 

3"  Quel  que  soit  cependant  le  degré  de  précisjon  (Je  l'ob' 
jectif  employé,  Ip  bord  des  taches  reste  très  net  dans  une 
certaine  hauteur,  très  courte  il  est  vrai,  mais  suffisante  pour 
faire  hésiter  sur  le  point  précis  où  l'on  doit  s'arrêter.  Oq 
évitera  toute  hésitation  en  portant  son  attention  sur  ce  qui 
se  passe  au  bord  même  de  la  tache.  Quand,  dépassant  le 
point  précis,  on  enfonce  par  trop  l'objectif,  uue  bordure  bril- 
lante apparaît;  quand,  au  contraire,  on  l'élève,  il  se  pro- 
duit une  bordure  noire.  On  choisira  pour  s'arrêter  soit  le 
moment  où  commence  à  apparaître  la  bordure  noire,  soit, 
ce  qui  est  préférablp  à  mon  avis,  celui  où  se  montre  la  bor- 
dure briltanle. 

4"  Une  dernière  précaution,  et  }'unc  des  plus  importantes, 
consiste  à  s'assurer  de  la  régularité  d'effet  du  bouton  sqr  \^ 
vis  micrpmétrique.  Il  suffit  pour  cela  de  piesurer  une  ipêniB 
distance,  celle  qui  existe  entre  deux  mêmes  taches,  on  se  ser- 
vant de  différentes  régions  de  la  vis  micrométrique.  La  (Jiq- 
tance  à  mesurer  étant  constante,  )e  déplacetriept  angulaire 
doit  être  partout  le  même.  Il  arrive  souvept  qu'à  1q  partie 
supérieure  de  la  vis  micrométrique,  là  où  l'éorpu  intérieur  du 
boutoii  n'embrasse  plus  qu'une  faible  Ipngqeur  de  Ja  vis,  il 
faille  une  fraction  de  [our  plus  grande  pour  Qbtenir  le  raè^e 
déplacement  en  hauteur  ;  il  est  dqnc  préférable,  mèipe  avec 
des  instruiqents  bien  construits,  de  s^  servir  des  partjes  in^: 
férieures  de  la  vis  micrométrique. 

S'il  s'agit  de  graduer  une  phambre  humide,  les  taches  se- 
ront disposées  au  voisinage  de  chacune  des  vis;  et  celles-pi 
seront  réglées  une  à  une,  comme  il  vient  d'ôtre  dit.  Pqup 
éviter  le  déplacement  du  couvre-olijet,  qui  se  produirait  à 
chaque  essai  de  réglage,  il  est  commode  d'eipployer  un  com- 
presseur porte-lamelle,  après  s'être  assuré  qu'il  applique  Jft 
lamelle  bien  d'aplomb  sur  les  vis. 

S'il  s'agit  de  vérifier  une  cellule,  il  suffira  de  faire  la  iqen- 
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suration  dans  les  parties  centrales  de  la  cellule,  là  où  se  pra- 
tiquent les  numérations. 

Cette  dernière  méthode  a  l'avantage  d'indiquer  l'épaisseur 
de  la  préparation  au  niveau  même  du  point  où  se  fera 
la  numération  ;  elle  a  aussi  l'avantage  de  pouvoir  être 
appliquée  à  toutes  les  chambres  humides  :  celles  à  monture 
métallique,  comme  à  celles  qui  sont  tout  en  glace.  Mais  elle 
a  l'inconvénient  d'exiger  de  grandes  précautions  et  d'étrq 
vrainient  il'un  emploi  aase«  délicat.  La  première  n^éthode, 
celle  par  le  micromètre  oculflire,  a  le  désavantage  de  np  pou- 
voir servir  à  graduer  toutes  les  chambres  humides,  celles  à 
monture  métallique,  par  exemple  ;  mais  elle  est  d'une  appli- 
cation hien  plus  facile,  à  mon  avis  ;  aussi  doit-elle  être  pré- 
férée quand  la  chose  est  possible. 

Que  l'on  emploie  l'une  ou  l'autre  de  ces  méthodes,  on 
arrive  exactement  aux  mêmes  résultats  ;  elles  sont  aussi 
précises  l'une  que  l'autre. 
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II 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE  DE  LA  STRUCTURE  ET  DU  DEVE- 
LOPPEMENT DES  PRODUCTIONS  PSEUDO-MEMBRANEUSES, 
SUR  LES  MUQUEUSES  ET  SUR  LA  PEAU, 

par  H.  LEEAIR,  [nlcrne  des  bûpitaux,  licsncié  Ës-3ciencc9. 
Planche  Vil. 


(Travail  du  laboratoire  de  patholagis  ex  péri  mon  laie  de  la  Faculté  de  médecine.) 


La  nature  purement  fibrineuse  des  fausses  membranes 
diphthéritiques  a  été  la  ppemière  opinion  à  laquelle  se  sont 
rattachés  les  auteurs  (nous  ne  parlons  pas  de  l'opinion  an- 
cienne qui  faisait  de  toutes  les  angines  graves  un  processus 
gangreneux).  Les  partisans  de  celte  première  théorie  furent 
très  nombreux  et  le  sont  encore.  Déjà  G/^jzj  (1),  puis  /7H/i/er(2), 
Home  (3),  Burd  (4),  considéraient  les  fausses  membranes 
diphthéritiques  comme  constituées  par  de  la  fibrine.  Drelon~ 
iinnii  (5)  et  Trousseau  {(î)  démontrent  que  ie  croup  et  l'angine 
diphthéri tique  ne  sont  qu'une  même  affection,  la  diphthérite 
de  Bretonneau  dont  Trousseau  fait  une  maladie  générale,  la 
diphthérie.  Ces  deux  auteurs  considéraient  les  fausses  mem- 
branes comme  des  exsudats  fibrineux  siégeant  à  la  surface 
d'une  muqueuse  intacte. 

La  plupart  des  auteurs  français  se  rallient  à  l'opinion  de 
Bretonneau  et  Trousseau  :  Rillicl  et  liarthcz  (7),  Roger  et 
Peler  (8),  Isamhcrt  et  Robin  (9),  Lnhoulbbne  (10),  etc. 

En  Allemagne,  fait  que  l'on  semble  trop  ignorer  chez  nous, 
beaucoup  d'auteurs  acceptent  complètement  l'opinion  fran- 
çaise, tant  au  point  de  vue  de  l'uniEé  de  la  diphthérie  qu'au 
point  de  vue  de  la  nature  purement  exsudative  des  fausses 
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membranes:  Heine,  Wunderlich,  C.  Gerhard t  (^ij),  Stœrk, 
Friedreich  (11),  etc. 

Il  en  est  de  même  d'un  grand  nombre  d'auteurs  anglais 
parmi  lesquels  nous  citerons  West  (12),  Bristowe  (13), 
Sanderson  (14). 

Mais,  dès  18i7,  Virchow  (15)  et  à  sa  suite  une  série  d'ob- 
servateurs allemands  :  Fôrster  (IQ),  Bnkitansky  (il),  Nio- 
meyer  (18),  Jaffé  (19),  Becker  (20),  etc.,  viennent  compliquer 
la  question  de  la  nature  des  fausses  membranes  en  distin- 
guant le  croup  de  la  dipbthérie.  Ils  ont  appelé  inflammation 
croupale  une  phlegmasie  qui,  sans  altérer  la  muqueuse,  dé- 
pose â  sa  surface  un  exsudât  pseudo-membraneux  ;  et  inflam- 
mation diphthéritique  une  phlegmasie  interstitielle  caracté- 
risée par  une  exsudation  séro-libnneuse  infiltrant  les  tissus 
et  amenant  leur  mortification.  Après  une  série  de  contradic- 
tions (1854.  1856),  Virchow  (1860)  conclut  à  la  distinction 
du  croup  et  de  la  diphtliérie  en  faisant  du  croup  un  processus 
exsudatif  et  de  la  diphthérie  un  processus  nécrobiotique  qu'il 
rapproche  de  la  pourriture  d'hôpital;  it  se  demande  si  la 
fausse  membrane  diphthéritique  est  bien  réellement  consti- 
tuée par  de  la  fibrine.  Si  donc  Virchow  a  obscurci  la  question 
en  distinguant  les  exsudats  croupaux  des  exsudats  diphthé- 
ritiques  (exsudats  non  seulement  absolument  identiques  par 
leur  origine,  mais  encore  par  leur  structure,  comme  l'ad- 
mettent non  seulement  les  auteurs  français,  mais  encore  la 
majorité  des  auteurs  allemands  actuels,  ainsi  que  nous  le 
verrons),  il  a  rendu  de  réels  services  en  émettant  le  premier 
un  doute  sur  ta  nature  purement  exsudative  de  la  fausse 
membrane.  L'on  voit  poindre  dans  ses  travaux  l'origine 
épithéliale  de  la  fausse  membrane. 

Cette  tendance  s'accentue  avec  RokHansky.  *  Le  plus 
souvent,  dit  cet  auteur,  dans  la  diphthérie,  l'épithélium  se 
nécrose  sous  forme  d'une  membrane  d'un  blanc  jaunâtre  ou 
grisâtre,  adhérente,  membraneuse,  que  l'on  confond  facile- 
ment avec  un  exsudât  croupal.  >  Rnnkinrj,  Hnrley,  et  la 
commission  sanitaire  de  la  lancette  (21),  puis  lîUhr  (22), 
n'auraient  jamais,  chose  étrange,  rencontré  de  fibrine  dans 
les  fausses  membranes  diphthéritiques. 
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Bûlil  (23),  puis  Weber  (S4)  font  dB  la  fausse  membrane 
croupale  (pour  eux  la  diphthérie  est  un  processtis  nécrobio- 
tique),  un  produit  d'altération  ou  mieux  d'exsudation  épithé- 
liale  :  «  Les  épitbétiums,  en  même  temps  qu'ils  prolifèrent, 
forment  dans  leur  protoplasme  une  substance  analogue  A  lA 
fibrine,  et  la  répandent  eU  dehors  en  même  temps  que  les 
globules  de  pus  formés  par  production  endogène.  » 

En  1866  parait  l'important  travail  de  Wagner  (25)  ;  cet 
ouvragci  tout  en  spécifiant  la  nature  épithéliale  des  fausses 
membranes,  vient  fournir  un  graud  Appui  à  la  théorie  iinlt&lt'e 
de.  l'école  française.  Pour  Wagner,  en  effet,  les  faUsseâ 
membranes  du  croup  et  celles  de  la  diphthérie  etit  uns 
structure  et  une  origine  semblables  ;  toutes  deux  sont  unique" 
ment  le  résultat  d'altérations  épithéliales  spécialee  auxquelles 
il  donne  le  nom  d'altération  diphthéritique  (transformation 
des  cellules  épithéliales  en  productions  semblables  h  des  bois 
de  cerf,  qui,  anastomosées,  constitueront  uti  feticulum),  alté- 
ration que  nous  aurons  à  discuter  plus  tard.  La  théorie  wa- 
gnérienne  est,  dès  lors,  défendue  par  de  nombreux  histolo- 
gistes  : 

En  Allemagne,  par  Bahl;  Bayer  (29);  Nassiloff  {SO)i 
Steiner  (Si)  ;  Samuel  (32)  ;  Seilz  (33)  qui  essaie  de  concilier 
les  théories  épithéliales  de  Buhl  et  de  Wagner,  eti  faisant 
des  fausses  membranes  diphthéritiques  des  produits  d'alté- 
ration épithéliale,  comme  Wagner,  et  du  croup  un  produit 
d'exsudation  épithéliale,  comme  le  faisait  Buhl;  Zitl  (34)  ; 
Zahn  (35).  En  France,  par  Cornil  et  Runvior  (36);  Lorain 
et  Li-inne  (37)  ;  Matbias  Duval  et  LcrebauHct  (38). 

Mais  la  théorie  épithéliale  n'en  était  pas  moins  vivement 
combattue  par  les  défenseurs  de  la  théorie  exsudative,  et  cela, 
non  seulement  en  France  par  Homolle  (39),  Sanné  (40),  etc.  ; 
mais  en  Allemagne  par  Boldyrew  (41),  Steudener  (42), 
Wiirimunn  (43);  Haffiier  (44);  Billrotb  (45);  Péris  (46); 
Birch-Hirscbfold  (47):  Heubner  (48);  Arnbeim  (49); 
Conbcim  (50);  Œrlel  (51);  Scbweninger  (52)  etc.,  qui,  de 
même  que  l'école  française,  font  provenir  la  fausse  membrane 
d'une  exsudation  llbrineuse  (laquelle,  pour  quelques  rares 
auteurs  allemands  obstinés  à  distinguer  le  croup  de  la  diph- 
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thérie,  serait  superficielle  dans  le  croup,  intepstilielledansla 
diphthérie). 

A  cette  théorie  exsudative  tJUi  fait  provenir  la  fibrine  du 
plasma  sanguin,  il  faut  joindre  une  autre  théorie,  également 
exsudative,  mais  se  distinguant  de  la  précédente  parce  qu'elle 
fait  provenir  la  fausse  membrane  d'une  sorte  de  nécrose  vi- 
treuse des  leucocytes  immigrés  â  la  surface  de  la  muqueuse 
irritée.  Ceux-ci  se  transformeraient  par  leur  accollemenl  en 
masses  brillantes,  irréguliéres,  fortement  adhérentes,  et 
constitueraient  ainsi  des  espèces  de  boyaux  irréguliers  qui 
formeraient  les  travées  d'un  grossier  réticulum.  Telle  est  la 
théorie  àeRiiidÛeiach  (53)  dont  on  pourrait,  à  certuîns  égards, 
rapprocher  celle  de  Wvir/erl  (54),  en  faisant  rentrer  ces  doux 
théories  dans  le  groupe  des  >  coagulations-nécroses  »  de 
Conheim. 

En  résumé,  nous  voyons  que  deux  opinions  nettement 
tranchées  se  trouvent  en  présence;  qu'en  somme,  les  auteurs 
peuvent  se  diviser  en  deux  groupes  distincts  : 

,1.  Pour  les  uns,  la  fausse  membrane  est  uniquement  un 
exsudai  fibrineux  :  Bretonneau,  Trousseau  et  l'école  fran- 
çaise ; 

Hunter,  West,  Bristowe,  Sanderson,  etc.,  en  Angleterre  ; 

Wunderlich,  Friedreicli,  Gcrhnrdt,  Boldyrew,  Steudenèr, 
Billroth ,  Conheim ,  Péris ,  Birch-Hiischl'eld ,  Heubner , 
Arnheim,  etc.,  et,  à  certains  égards,  Rindfleisch,  en  Alle- 
magne. 

B.  Pour  les  autres,  au  contraire,  la  fausse  membrane  est 
uniquement  un  produit  de  transformation  épithùlitdo  : 

Biihl,  Weber,  Wagner,  Steiner,  Samuel,  Seitz,  Zitt, 
Zahn,  etc.,  en  Allemagne. 

Comil  et  Ranvier,  etc.,  en  France. 

Hiller,  Ranking,  Harley^,  etc.,  en  Angleterre. 

Nous  allons  voir  que  ces  deux  opinions  sont  trop  absolues, 
trop  exclusives  l'une  de  l'autre. 
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Étnde  4a  processiu  4anB  1»  fatuses  ineBibraiieB  ezp^plmèn- 
lalea  el  dipfatbérlqaes. 

C'est  dans  le  cours  de  nos  études  sur  les  altérations  épi- 
théliales  dans  les  plaques  muqueuses  et  les  végétations  (55), 
notre  attention  ayant  été  attirée  sur  les  fausses  membranes 
des  plaques  muqueuses  diphthéri  tiques,  que  nous  avons  eu 
l'idée  d'entreprendre  ce  travail.  Une  série  de  recherches  en- 
treprises depuis  plus  de  deux  ans  sur  un  grand  nombre  de 
pseudo -membranes  d'origines  diverses,  nous  ont  permis  de 
suivre  et  de  décrire  d'une  façon  précise  le  mode  de  formation 
el  la  structure  des  fausses  membranes  qui  se  produisent  sur 
les  muqueuses  à  épithélium  stratifié  ou  sur  la  peau,  à  mon- 
trer l'identité  de  structure  de  ces  productions  pseudo-mem- 
braneuses, à  rapprocher  morphologiquement'  le  processus 
qui  préside  à  ce  mode  de  formation  de  celui  qui  préside  à 
celui  des  vésicules  et  des  pustules  (voir  deux  notes  publiées 
l'une  à  la  Société  anatomique,  l'autre  à  l'Académie  des 
sciences  en  novembre  1870  et  notre  travail  sur  la  formation 
des  vésicules  et  pustules  (55).) 

Nos  recherches  ont  porté  : 

A .  Sur  des  lésions  cutanées  et  muqueuses  diverses  tendant 
à  la  formation  de  productions  pseudo-membraneuses  (plaques 
muqueuses  diphthéritiques,  chancres  indurés  recouverts 
d'une  pseudo-membrane,  pseudo-membranes  d'angine  her- 
pétique, vésicatoires  couenneux,etc,). 

B.  Sur  des  fausses  membranes  d'angines  et  de  laryngites 
diphthéritiques. 

C.  Sur  des  fausses  membranes  obtenues  en  irritant  artifi- 
ciellement (au  moyen  de  l'ammoniaque)  la  muqueuse  buccale, 
pharyngée,  laryngo-trachéale  d'un  grand  nombre  d'animaux. 

Nos  recherches  ont  surtout  porté  sur  les  fausses  mem- 
branes qui  se  produisent  sur  les  muqueuses  à  épithélium 
stratifié;  ce  sont  les  altérations  pseudo-membraneuses  de 
ces  muqueuses  que  nous  aurons  en  vue  dans  ce  travail.  — 
Nous  commencerons  par  l'étude  des  pseudo-membranes  ex- 
périmentales. Puis  nous  oludiurons  les  fausses  membranes 
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de  l'angine  diphlhéritique.  Nous  résumerons  alors  le  mode 
déformation  de  ces  fausses  membranes,  leur  structure,  el 
nous  les  comparerons  à  d'autres  productions  pseudo-mem- 
braneuses de  la  peau  et  des  muqueuses. 

I.  Ppodaetlons  pseitdo-aiembraneaves  4e  la  bouche,  du  pha- 
rynx et  4a  larynx  obtenues  au  moyeu  d'agents  Irritants 
(psenda-membranes  expérimentales). 

Nous  commencerons  par  l'étude  détaillée  des  fausses 
membranes  expérimentales.  Nous  pourrons  ainsi  suivre  pas 
à  pas  le  mode  de  formation  des  productions  pseudo-membra- 
neuses, ce  qui  est  d'une  importance  capitale  dans  l'élude  de 
l'évolution  du  processus. 

La  difficulté  que  l'on  a  à  se  procurer  des  productions 
dipbthéritiques  à  leurs  diverses  périodes  avec  la  muqueuse 
sous-jacente,  chez  l'homme,  avait  déjà  depuis  longtemps 
conduit  les  auteurs  à  essayer  de  produire  expérimentalement 
chez  les  animaux,  au  moyen  d'ogents  irritants,  des  lésions 
analo^es.  Chaassier  (56)  fut  le  promoteur  de  ces  recherches. 
Vinrent  ensuite  Fourcroy  (57),  Jurine  (58),  Alhers  (50), 
Brelonneau  (60),  Delafond  (61),  Fôrster  {loc.  cit.),  etc.  Ces 
auteurs  irritèrent  les  voies  respiratoires  des  animaux  au 
moyen  de  la  teinture  de  cantharide,  du  chlore,  ou  de  l'ammo- 
niaque ;  ils  montrèrent  qu'il  y  avait  microscopiquement  la 
plus  grande  analogie  entre  les  fausses  membranes  ainsi  pro- 
duites et  celles  de  la  diphihérie  humaine.  Cette  identité 
morphologique  ne  tarda  pas  à  être  démontrée  par  les  beaux 
travaux  de  Heitz  (G2),  Nussiloff  {hc.  cit.),  Trcndehm- 
burg  (63),  Œrte!  {loc.  cit.).  Mais  ces*  différents  travaux  de 
pathologie  expérimentale  montrèrent  en  même  temps  que  la 
théorie  de  la  formation  purement  épithéliale  de  la  fausse 
membrane,  que  la  théorie  wagoérienne  était  trop  absolue. 
Aussi  Bayer  (loc.  cil.)  et  Maycr  (6i),  à  l'instigation  de 
Waffner,  essayèrent-ils  de  combattre  l'identité  des  fausses 
membranes  expérimentales  avec  les  fausses  membranes 
diphthéritiques,  en  faisant  des  premières  de  simples  pro- 
ductions catarrhales  sans  la  moindre  trace  d'exsudat  llbri- 
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neux.  Mais  l'on  s'aperçoit  facilement  que  les  travaux  de 
Bayer  et  Mayer  sont  écrits  avec  une  idée  préconçue  ;  aussi 
leur  argumentation  est-elle  des  plus  faibles.  L'on  s'étonne 
de  les  voir  essayer  de  distinguer  les  deux  espèces  de  fausses 
membranes  après  qu'ils  ont  reconnu  que  macroscopiquement 
et  microBCopiquement  c  oea  productions  ae  rassemblent  à  s'y 
méprendre  •  (Mayer). 

Bientôt,  Œrtel  (65),  dans  un  travail  fait  en  collaboration 
avec  Voit,  Zicmsen,  Riklingcr,  vînt  réduire  à  néant  les 
objections  de  Bayer  et  Mayer  ;  et  les  travaux  de  .4.  rt;ij<"\rsky 
(66),  Thom.-isi  (07),  Huclcr  (G8),  Marnise  (60),  Arnhcim 
(loc.  cit.),  Soitz  {ioc.  cit.),  Zahn  {lor.  cil.),  Weiffcrt  {!or.  cit.), 
prouvèrent  péremptoirement  l'identité  morphologique  des 
fausses  membranes  diphthéritiques  avec  les  fausses  mem- 
branes expérimentales. 

Les  auteurs  précités  ont  principalement  iri-ité  le  larynx,  la 
trachée  et  les  bronches  des  animaux  mis  en  expérience. 

Nous  avons  surtout  irrité  la  bouche,  le  pharynx  et  le  larynx, 
et  ces  recherches  nous  ont  montré  qu'au  niveau  de  l'isthme 
du  gosier,  comme  au  pharynx  et  aux  larynx,  les  fausses  mem- 
branes de  l'angine  diphthérilique  de  l'homme,  et  celles  de 
l'angine  pseudo-membraneuse  produite  chez  les  animaux  au 
moyen  de  l'ammoniaque,  ont  une  structqre  et  un  mode  do 
développement  semblables.  Nous  repoussons  donc  complète- 
ment l'opinion  de  Mayer  et  Bayer,  qui  veulent  faire  de  ces 
angines  artificielles  de  simples  angines  catarrhales,  et  disent 
n'avoir  jamais  rencontré  de  fibrine  dans  les  fausses  mem- 
branes ainsi  obtenues.  Certes,  au  début,  il  n'y  a  toière  que 
des  phénomènes  catarrhaux  ;  mais  il  en  est  do  même  pour  l'an- 
gine diphthéritique  vraie.  Si  en  effet  par  phénomènes  catar- 
rhaux ils  entendent  des  altérations  cpithéliolûs,  ils  ont  raison 
au  début;  mais,  comme  nous  le  verrons,  il  en  est  de  même 
dans  l'angine  diphthéritique.  D'ailleurs,  ainsi  que  l'a  très  bien 
dit  Virchow  (70),  il  existe  tous  les  degrés  de  passage  entre 
l'angine  catharrhale  simple  et  l'angine  fibrineuse  ;  il  n'est 
d'ailleurs,  pas  de  clinicien  qui  soit  ignorant  de  ce  fait. 
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9   PFOOUCTIOMS  FSEUDO-kEMBtlANEIlgEB, 


TECHNIQUE. 


Nous  avons  employé  pour  nos  recherches  des  cochons 
d'Inde,  des  chiens  et  des  lapins.  Mais  les  chiens  sont  de  beau- 
coup prérérables.  La  conformation  de  leur  bouche  se  prête 
mieux  à  l'expérience  que  celle  des  lapins  et  des  cochons 
*  d'Inde;  de  plus  ils  ne  contractent  pas  aussi  facilement  de 
broncho-pneumonieti  que  les  animaux  précédents  si  quelques 
gouttes  de  liquide  irritant  pénètrent  dans  les  voies  respira- 
toires. 

Voici  comment  nous  avons  procédé  :  la  bouche  de  l'animal 
étant  ouverte  autant  que  possible  par  un  aide,  l'on  abaisse  la 
langue  au  moyen  d'une  spatule,  et  l'on  louche  au  moyen  d'un 
long  pinceau  trempé  dans  une  solution  d'ammoniaque  du 
commerce  (pur  ou  étendu  de  la  moitié  de  son  volume  d'eau), 
l'arrière- gorge  de  l'animal  ou  l'un  des  points  de  la  muqueuse 
de  l'isthme  du  gosier.  L'on  maintient  l'animai  la  gueule 
ouverte  et  le  langue  abaissée  pendant  une  minute  environ, 
puis  on  l'attache.  Il  faut  avoir  soin  de  n'introduire  qu'une 
minime  quantité  d'ammoniaque ,  afin  d'éviter  les  inflamma- 
tions trop  intenses  et  les  affections  broncho-pulmonaires.    ■ 

Nous  avons  employé  aussi  la  teinture  de  cantharide,  mais 
cet  agent  ne  nous  a  pas  donné  d'aussi  bons  résultats  que  la 
solution  ammoniacale  du  commerce  pure  ou  étendue  de  la 
moitié  de  son  volume  d'eau.  Nous  avons  également  irrité  la 
muqueuse  laryngo- trachéale,  soit  en  introduisant  dans  le  la- 
rynx ou  la  trachée  de  l'animal  deux  ou  trois  gouttes  de  la 
solution  ammoniacale,  au  moyen  d'une  seringue  de  Pravaz  ; 
soit  en  pratiquant  la  laryngotomie  ou  la  trachéotomie,  et  in- 
troduisant par  l'ouverture  ainsi  faite  un  pinceau  trempé 
dans  la  solution  ammoniacale  (la  plaie  fut  suturée  immédiate- 
ment après  l'opération).  Enfin,  nous  avons  essayé  de  produire 
une  angine  diphthéri tique,  en  badijj;eonnant  l'arriére- gorge 
de  trois  jeunes  chiens  avec  desfausses  membranes  dîphthéri- 
tiques,  ou  du  sang  de  sujets  atteints  de  diphthérie  grave 
(hôpital  Sainte-Eugénie,  1879),  nous  n'avons  obtenu  aucun 
résultat,  contrairement  aux  succès  oblenusparffiWc/ (/oc.  ciV.), 
LabaiUe-Luijtavc  (71),  Duchuiiq)  (72),  etc. 
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Les  modifications  survenues  eu  niveau  de  la  muqueuse 
ainsi  altérée  furent  étudiées  un  quart  d'heure,  une  demi- 
heure,  une  heure,  deux,  quatre,  six,  etc.,  vingt-qualre,  etc., 
trente-six,  quarante-huit  heures  et  plus  après  l'opération, 
en  sacrifiant  l'animal  par  la  section  du  bulbe  ou  l'électrisation 
du  cœur. 

Les  fausses  membranes  adhérentes  ou  non  à  la  mu-  * 
queuse  sous-jacente  et  les  portions  de  muqueuse  altérée  , 
qui  devaient  être  l'objet  de  nos  recherches,  furent  exa- 
minées soit  par  (lissociulioii  ou  écrasement  à  l'état  frais 
dans  la  glycérine,  l'alcool  au  tiers,  ou  le  sérum  iodé;  soit  au 
moyen  de  coupes  pratiquées  après  durcissement  préalable. 
Les  produits  à  étudier  furent  plongés  dans  l'acide  osmique 
à4/100  pendant  2  à  6  heures  environ;  ou  placés  dans  le 
liquide  de  Muller,  l'acide  picrique  ou  l'alcool  absolu;  et  le 
durcissement  fut  terminé  par  les  procédés  ordinaires  (passage 
successif  par  la  gomme  et  l'alcool),   s'il  y  avait  lieu. 

Nous  n'avons  eu  qu'à  nous  louer  de  l'emploi  de  l'acide 
osmique  qui  a  l'immense  avantage  de  fixer  les  éléments  dans 
leur  forme  et  leurs  rapports  normaux.  Il  faut  toujours  enlever 
un  lambeau  de  la  muqueuse  plus  étendu  que  la  partie  lésée, 
afin  de  pouvoir  étudier  le  processus  sur  les  limites  de  l'alté- 
ration. 11  faut  de  plus  avoir  soin  de  bien  étaler  pendant  le 
durcissement  les  lambeaux  ainsi  obtenus,  afin  de  pouvoir 
pratiquer  plus  tard  des  coupes  perpendiculaires  à  la  surface 
de  la  muqueuse  (nous  avons  montré  dans  notre  travail  sur  le 
mode  de  formation  des  vésicules  et  des  pustules,  page  326, 
l'importance  de  la  direction  perpendiculaire  de  ces  coupes). 
Pour  bien  étaler  les  lambeaux,  il  suffit  de  les  tendre  avec 
des  épingles  sur  une  plaque  de  liège  ;  ou  encore  de  les  étaler 
sur  un  morceau  de  sureau  sur  lequel  on  les  collera  avec  de 
la  gomme,  et  de  les  mettre  ensuite  dans  l'alcool. 

Les  coupes  ainsi  préparées,  après  avoir  été  préalablement 
dégommées,  s'il  y  avait  lieu,  furent  colorées  surtout  au 
moyen  du  picro-carminate  d'ammoniaque,  ou  de  l'hématoxy- 
line,  de  l'éosine,  de  la  purpurine,  du  violet  deméthyhuiiline. 
Nous  préféi'ons  de  beaucoup  le  picro-carmin. 
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OBVrLOPPEMBMT   D 

ÉTUDE  MACROSCOPIQUE   DE   l'kVOLUTION  DE   LA   PSEUDO- 
UEMGRANE. 

Comme  nous  l'avons  dit,  nous  avons  étudié  l'état  delà  mu- 
queuse depuis  le  moment  de  l'application  de  l'agent  irritant, 
jusqu'à  2  et  3  jours  après  cette  application.  Presque  aussitôt 
après  l'application  de  l'ammoniaque,  il  se  produit  une  rnii- 
gciir  plus  ou  moins  vive  au  niveau  de  la  partie  atteinte. 
Environ  une  heure  après  cette  application,  la  muqueuse  com- 
mence à  pvésealer  an  aspect  opuli 11,  blanchâtre,  demi-trans- 
parent. Six  à  10  heures  environ  après  l'application,  la  fausse 
membrane  présente  un  aspect  blanc-mat;  elle  est  épaisse 
environ  comme  une  feuille  de  papier,  plus  adhérente  et 
plus  solide  que  la  fausse  membrane  précédente.  L'on  produit 
parfois  un  petit  piqueté  hémorrhagique  en  essayant  de  la  dé- 
tacher. Douze  à  vingt-quatre  heures  environ  après  l'irritation, 
la  fausse  membrane  présente  un  aspect  plus  grisâtre,  parfois 
elle  présente  une  teinte  gris-Jaunâtre.  Elle  est  notablement 
épaissie  et  adhère  fortement  à  la  muqueuse. 

La  muqueuse  sous-jacente  offre  un  aspect  lisse  et  fortement 
injecté  quand  on  enlève  la  fausse  membrane;  il  se  produit 
souvent  dans  ce  cas  quelques  hémorragies  capillaires. 

Enfin,  vers  le  deuxième  ou  troisième  jour,  la  fausse  mem- 
brane présente  un  aspect  plus  jaunidre,  elle  tend  ù  se  déta- 
cher; dans  d'autres  cas,  elle  offre  un  aspect  pulpeux  et  se 
désagrège.  Nous  n'avons  pas  examiné  de  fausses  membranes 
après  le  troisième  jour. 

Il  esta  remarquer  qu'outre  les  lésions  précitées,  l'oft  trouve 
un  étal  congestif  très  prononcé  de  la  muqueuse  qui  entoure  la 
fausse  membrane.  Il  se  fait  ainsi  une  inflammation  catarrhale 
périphérique  qui  recouvre  souvent  la  muqueuse  ambiante, 
et  même  la  fausse  membrane  d'une  couche  de  muco-pus 
épais  que  l'on  distinguera  toujours  facilement  de  la  fausse 
membrane  nettement  élastique,  plus  ou  moins  adhérente,  que 
l'on  peut  enlever  tout  d'une  pièce,  contrairement  à  l'opinion 
de  Bayer  etMayer. 

Nous  voyons  donc  que  nous  pouvons  distinguer  cinq  pé- 
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riodes  dans  l'évolution  do  la  fausse  membrane,  lesquelles 
correspondent  d'une  fnçon  remarquable  à  celles  qui  ont  été 
décrites  à  propos  des  fausses  membranes  de  l'angine  diphthé- 
rilique,  par  Trousseau,  Roger  et  Peter,  etc. 

Ce  sont  : 

1°  La  roupeur; 

2'  L'état  opalin; 

3'  La  fausse  membrane  d'un  blanc-mat,  épaisse  comme 
une  feuille  de  papier,  adhérente  ; 

4"  La  fausse  membrane  plus  épaisse,  grise  ou  gris-jau- 
nfitre  ; 

5°  La  fausse  membrane  jaunâtre  tendant  à  se  détacher,  ou 
la  fausse  membrane  pulpeuse. 

ÉTUBE   HISTOLOOIQUE    DE    l'ÉVOLUTION    DE    LA    FAUSSE 
UEMBRANE. 

Ces  données  macroscopiques  posées,  étudions  hislologique- 
ment  les  cinq  périodes  précitées  de  l'évolution  de  la  pseudo- 
membrane. 

1°  Roiiijeur. 

La  muqueuse  examinée  aussitùt  après  l'application  de 
l'ammoniaque,  ne  nous  a  rien  montré  de  particulier  dans  les 
premières  minutes.  Mais  une  demi-heure  environ  après  cette 
application,  l'on  voit  se  former  autour  du  noyau  un  espace 
clair,  d'ailleurs  peu  nettement  limité  {ùij,  1,  .■()■  A  celte 
période,  ces  cellules  pourvues  d'un  espace  clair  autour  du 
noyau  apparent  et  fortement  coloré  par  le  picro-carmin,  l'hé- 
maloxyline,  etc.,  présentent  un  aspect  qui  rappelle  beaucoup 
celui  des  cellules  épidermiques  allcrécs,  tel  que  nous  l'avons 
décrit  dans  la  période  papuleuse  de  la  pustule  varioUque. 
(Voir  notre  travail  sur  la  formation  des  vésicules  et  pustules, 
page  329.) 

Cette  altération  est  surtout  prononcée  dans  les  couches 
superficielles  {Cig.  1,  n).  La  couche  profonde  de  l'êpilhi'lium, 
adhérente  au  derme  muqueux  est  à  peine  altérée  à  celte 
époque. 
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Les  cellules  épithéliales  ont  augmenté  de  volume,  mais 
elles  ont  conservé  leurs  rapports  normaux,  et  jamais  ne 
nous  est  arrive  de  constater  de  dissociation  de  ces  cellules 
comme  le  dit  Weigert  (ho.  cit. ,  paye  9).  Il  est  vrai  que  cet 
auteur  n'a  pas  employé  l'acide  osmique  dans  ses  prépara- 
tions, malgré  les  excellents  résultats  que  donne  cet  agent. 
D'ailleurs,  les  reclierches  de  Weigert  ont  porté  sur  la  mu- 
queuse trachéale,  tandis  que  les  nôtres  ont  surtout  porté  sur 
celle  du  pharynx  et  de  l'isthme  du  gosier.  Néanmoins  une 
chose  nous  étonne,  c'est  de  voir  Weigert  signaler  des  cellules 
ratatinées  ou  troubles,  à  cette  période. 

Les  noyaux  sont  conservés,  ils  ont  gardé  leur  forme  et 
leurs  réactions  histo-chimiques  normales.  Fait  important, 
l'on  peut  dès  le  début  de  l'altération  constater  une  tendance 
à  la  multiplication  des  cellules  épithéliales  ou  peut-être  à  la 
formation  endogène  de  globules  de  pus.  Car  comme  on  le 
peut  constater,  un  grand  nombre  des  cellules,  surtout  des 
cellules  des  couches  profondes ,  contiennent  deux  noyaux 
(/?(/.  1,  n),  ce  qui  prouve  qu'il  y  a  un  processus  irritalif  au 
niveau  de  l'épithélium.  En  effet,  comme  l'a  fait  remarquer 
Ruiivkr  (73),  (page  251),  jamais  dans  une  muqueuse  pha- 
ryngée saine,  on  ne  rencontre  de  cellules  à  plusieurs  noyaux. 
Aussi,  avec  Zahn,  repoussons-nous  complètement  l'opinion 
de  Weigert,  qui  veut  faire  de  ce  processus,  dès  le  début,  un 
processus  nécrobiotique. 

Les  vaisseaux  du  donne  sont  gorgés  de  globules  Lianes. 
En  certains  points  l'on  trouve  dans  le  tissu  conjonctif  un  assez 
grand  nombre  de  globules  blancs  situés  surtout  autour  des 
vaisseaux,  et  qui  sont  très  probablement  un  produit  de 
diapédèse. 

2°  Pl-iquo  opaline. 

Nous  voyons  donc  que  le  processus  débute  par  des  altéra- 
tions des  cellules  épithéliales,  ces  altérations  vont  encore 
s'accentuer  à  cette  période. 

L'espace  clair  qui  s'était  formé  autour  du  noyau  s'est 
notablement  agrandi  ;  en  même  temps  le  protoplasme  a  subi 
de  notables  modifications.  Il  s'est  racorni,  a  pris  un  aspect 
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fllamenteux,  fibrillaîre.  Alors,  les  cellules  épitbéliales  ainsi 
altérées  présentent  un  aspect  particulier,  caractéristique,  très 
analogue  à  celui  que  nous  avons  décrit  au  début  de  la  pé- 
riode vêsiculeuse  de  la  pustule  de  variole,  dans  notre  travail 
sur  la  formation  des  pustules  (page  335). 

L'on  trouve,  en  effet,  en  allant  de  dehors  en  dedans  : 

1"  Le  protoplasme  d'aspect  fllamenteux,  brillant,  sorte  de 
membrane  homogène,  rappelant  un  peu  comme  aspect  la  ma- 
tière amyloïde,  mais  n'en  présentant  par  les  réactions.  Il  se 
colore  en  rose  foncé  par  le  picro-carmin. 

S'  L'espace  clair  périnucléaire  considérablement  agrandi 
(fiff.  2,  d,  h),  non  coloré  par  le  carmin,  l'acide  osmique,  etc.- 
Souvent  l'on  trouve  dans  la  cellule  ainsi  altérée  une  pous- 
sière fine,  constituant  une  sorte  de  halo  {ûg.  2,  (I),  autour 
de  l'espace  clair  qui  entoure  le  noyau  {Cig.  2,  b). 

Quant  au  noyau  il  a  conservé  son  aspect  et  ses  réactions 
histochimiques  normaux.  Parfois,  il  tend  à  quitter  la  cavité 
de  la  cellule  épithéliale  altérée,  entraîné  ou  non  par  le  rasoir. 
Très  souvent  l'on  rencontre  des  cellules  renfermant  2  (fiff.  2,  ii) 
et  même  3  noyaux  (lig.  2,  m).  L'on  voit  donc  que  le  noyau 
est  loin  de  disparaître  comme  le  dit  Weigert(/oe.  cil.  page  10), 
qui  fait  de  la  disparition  primitive  du  noyau  la  caractéristique 
de  son  processus,  de  même  que  pour  la  formation  de  la 
pustule  variolique. 

A  certains  égards,  cette  lésion  cellulaire  se  rapproche  de 
celle  qu'Œrtel  a  décrite  en  1871 ,  à  propos  des  fausses 
membranes  de  la  trachée;  formation  dans  les  cellules  épithé- 
liales  de  la  trachée  de  masses  de  protoplasme  hyalin,  plus 
ou  moins  grandes  qui  peuvent  refouler  le  noyau  à  la  péri- 
phérie. Il  est  étrange  qu'Œrtel,  après  avoir  décrit  cette  allé- 
ration  cellulaire  ail  laissé  passer  plus  tard  inaperçu  le  mode 
de  formation  du  reticulum  épithélial  pour  les  fausses  mem- 
branes du  pharynx,  et  ait  fait  de  cette  fausse  membrane  dès 
le  début  un  produit  d'exsudation  fibrineuse.  Une  nous  a  pas 
été  donné  de  voir,  comme  cet  auteur,  sortir  des  cellules  épi- 
tbéliales enflammées  des  masses  de  protoplasme  hyalin,  les- 
quelles en  se  fusionnant  contribueraient  à  former  la  fausse 
membrane,  suivant  un  processus  analogue  à  celui  qu'Œrtel  a 
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décrit  paiement  dans  les  néphrites  à  propos  de  la  formation 
des  cylindres  hyalins. 

Les  altérations  que  nous  avons  décrites  se  rencontrent 
dans  toute  l'épaisseur  de  la  fausse  membrane.  Elles  sont 
toutefois  moins  prononcées  au  niveau  de  la  couche  profonde. 
En  effet,  si  l'on  suit  attentivement  le  processus,  l'ont  peut 
constater  que  l'altération  frappe  d'abord  les  couches  les  plus 
superficielles,  pour  gagner  rapidement  en  profondeur.  Les 
cellules  épithéUales  qui  avoisineat  la  fausse  membrane  sont 
également  augmentées  de  volume  ;  un  grand  nombre  d'entre 
elles  renferme  plusieurs  noyaux. 

A  cette  période,  les  cellules  épithéUales  ainsi  altérées,  inti- 
mement adhérentes  les  unes  aux  autres  (malgré  des  tenta- 
tives répétées  nous  n'avons  pu  les  dissocier),  présentent  un 
aspect  caractéristique.  Ainsi,  se  trouve  constitué  un  réticu- 
lum  complètement  analogue  à  celui  que  nous  avons  décrit 
dans  la  pustule  variolique  au  début  de  sa  période  vésicu- 
leuse  (voir  notre  travail,  page  333  et  suivantes). 

Le  mode  de  formation  de  ce  réticulum  et  son  aspect  sont 
d'une  importance  capitale  au  point  de  vue  de  la  caracté- 
ristique de  la  lésion.  L'on  voit,  en  effet,  que  la  plaque  pseudo- 
membraneuse débute  par  une  lésion  épithéliale  aboutissant  à 
la  formation  d'un  réticulum  dont  le  mode  précis  de  formation 
n'avait  pas  encore  été  décrit. 

Mais  ce  réticulum,  lui-même,  n'a  qu'une  durée  éphémère. 
Déjà  vers  la  5"  ou  8'  heure,  il  tend  à  se  désagréger,  et  ses 
mailles  à  s'ouvrir  les  unes  dans  les  autres.  Celles-ci  se  rem- 
plissent de  globules  blancs  et  d'un  exsudât  fibrineux  venu 
du  derme  qui,  en  se  coagulant  dans  les  cavités  du  réticulum 
épithélial,  constituera  un  réseau  ûbrineux  délicat  appendu 
aux  travées  plus  grosses  de  celui-ci. 

Très  souvent  la  fausse  membrane  se  trouve  recouverte  par 
une  couche  muco-purulente  plus  ou  moins  épaisse,  laquelle 
renferme  parfois  dés  celte  époque  de  la  fibrine  filamenteuse. 
Le  derme  est  infiltré  d'une  grande  quantité  de  globules 
blancs.  Parfois  l'on  y  rencontre  un  certain  nombre  de  glo- 
bules rouges  extravasés  et  plus  ou  moins  altérés. 
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3°  I-'sciido-membrone,  blanche,  opaque. 

A  celte  période  la  fausse  membrane  se  compose  de  deux 
couches  :  l'une  {%.  3,  <■)),  en  géeéra!  la  phis  épaisse,  est 
conslituée  par  de  la  fibrine  en  Qlaments  minces,  englobant 
des  globules  de  pus,  des  cellules  épilhéliales  granulo- 
graisseuses  (l>),  du  mucus  et  des  fragments  de  tractus  du  re- 
ticulura  épithélial  (%,  3,  r).  Cette  première  couche  est  en 
généra!  couverte  à  sa  surface  par  une  couche  formée  presque 
uniquement  de  globules  de  pus  et  d'un  peu  de  mucus,  La 
couciie  profonde  est  conslituée  par  le  réticulum  épithélial  plus 
ou  moins  dosagrégé  et  d'autant  plus  altéré  que  l'on  se  rap- 
proche davantage  de  la  surface  de  la  fausse  membrane.  En 
général,quand  on  arrache  la  pseudo-membrane,  on  enlève  à  la 
fois  et  la  fausse  membrane  flbrino-purulente  (%.  3,  a)  et  la 
fausse  membrane  mixte  (réticulum  épithélial  désagrégé,  dont 
les  mailles  sont  remplies  d'un  réticulum  fibrineux  et  de  glo- 
bules de  pus).  Mais  très  souvent  il  persiste,  adhérente  au 
derme  muqueux  une  couche  de  cellules  épithéliales,  présen- 
tant des  lésions  cavilaires  très  nettes,  mais  conservant  encore 
un  noyau  parfaitement  distinct  et  bien  coloré  par  les  réactifs; 
ce  qui  diffère  complètement  de  ce  que  décrit  Weîgerl,  pour 
lequel  tout  noyau  manque  à  cette  période  dans  les  cellules 
épithéliales  allorées  (SchoIIen,  page  6).  Une  fausse  mem- 
brane blanche,  étudiée  à  son  début,  présente  donc  à  étudier 
les  couches  suivantes  en  allant  de  dehors  en  dedans  : 

A,  coucHii  FiBRiNo-puiiL'LKNTE  qui  36  divise  elle-même  en  a, 
couche- purulente  et  b,  couche  fibrino-purulente. 

B,  coucEiE  MixTF,,  constttuée  par  le  réticulum  épithélial  pri- 
mitif désagrégé  et  renfermant  dans  ses  interstices  de  la  fibrine 
coagulée  en  filaments  et  des  globules  de  pus. 

A.  a.  La  couche  purulente  est  presque  uniquement  consti- 
tuée par  des  globules  de  pus.  On  n'y  rencontre  que  de  très 
rares  filaments  fibrineux  et  un  peu  de  mucus.  Elle  est  sou- 
vent recouverte  par  du  mucus  et  des  cellules  épithéliales 
granulo-graisseuses. 

b.  La  couche  Sbrino-parulente  est  constituée  {(îff.  3,  a) 
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par  de  délicat;:  filaments,  présentant  lous  les  caractères  de  la 
tibrine,  à  l'état  tilirillaire,  disposés  à  peu  près  parallèlement 
à  la  surface  de  la  muqueuse,  s' entrecroisant  plus  ou  moins 
pour  constituer  un  réseau  à  mailles  allongées  et  parallèles  à 
la  surface  de  la  muqueuse,  réseau  d'une  grande  délicatesse. 
Souvent  aussi  cette  fibrine  se  présente  sous  forme  de  granu- 
lations d'une  extrême  ténuité,  disposées  en  stries  {/Ij.  6,  o). 
Dans  les  mailles  de  ce  réseau  fibrineux  délicat,  se  trouvent 
emprisonnés  des  globules  de  pus  abondants,  des  granula- 
tions, et  des  cellules  épithéliales  granulo-graisseuses,  remar- 
quables pour  la  plupart  par  la  présence  d'un  espace  complè- 
tement clair  à  leur  centre  (%.  3,  b  et  fitj.  6,  n.  c).  Ces 
cellules  épithéliales  granulo-graisseuses  se  rapprochent  beau- 
coup de  celles  qu'a  décrites  Œrtel,  dans  son  Mémoire  de 
1871. 

D.  (Sif.  3)  La  couche  B  ou  couche  mixte,  est  constituée 
par  un  réticulum  épithélial  à  mailles  plus  ou  moins  larges, 
englobant  dans  ses  travées  un  réseau  fibrineux  et  des  glo- 
bules de  pus. 

Celle  couche  correspond  complètement  au  réseau  que  nous 
avoDs  décrit  dans  notre  travail  précédent,  à  propos  de  la 
pustule  de  variole  (période  vésiculeuse),  seulement,  les 
mailles  du  réseau  sont  ici  plus  parallèles  à  la  surface  mu- 
queuse que  dans  le  cas  précédent,  le  réseau  n'étant  pas  attiré 
en  haut  comme  dans  la  pustule  de  variole  par  la  couche  cor- 
née soulevée  par  les  liquides  et  le  pus  venus  du  derme. 

Les  cavités  primaires  (//g-.  3,  f,  r),  résultat  de  l'altération 
cavilaire  des  cellules  épithéliales  s'ouvrent  donc  les  unes 
dans  les  autres,  comme  on  le  peut  facilement  constater  en 
étudiant  avec  soin  la  figure  3  ;  ainsi  se  forment  des  cavités 
secondaires  (ûff.  3,  a)  et  tertiaires  (fig.  3,  /;;),  analogues  â 
celles  que  nous  avons  décrites  à  propos  de  la  pustule  varie- 
lique. 

Alors,  le  réseau  épithélial  désagrégé,  et  d'autant  plus  altéré, 
que  l'on  se  rapproche  davantage  de  la  surface  de  la  fausse 
membrane,  est  rempli  par  un  délicat  roseau  fibrineux,  pro- 
duit de  la  coagulation  de  la  fibrine  venue  du  derme  et  pro- 
bablement aussi  de  la  destruction  des  globulesblancs,  comme 
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l'a  très  bien  montré  Weigert.  Ce  réseau  fibrineux  englobe 
dans  ses  mailles  un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de 
globules  de  pus. 

Jamais  nous  n'avons  rencontré,  comme  dans  nos  pustules, 
de  tractus  provenant  de  la  compression,  du  tassement  des 
cellules  épithéliales.  Cela  se  conçoit  d'ailleurs  facilement, 
car  tout  tassement  est  â  proprement  parler  impossible,  par 
suite  du  manque  de  couche  cornée,  opposant,  comme  dans  les 
pustules  cutanées,  une  résistance  à  la  pression  des  liquides 
venus  du  derme.  Mais  outre  les  tractus  plus  ou  moins  déliés, 
provenant  de  la  désagrégation  du  réticulum  épithélial,  nous 
avons  parfois  rencontré  des  tractus  plus  larges,  se  continuant 
avec  les  tractus  précédents  (fit/.  3,  w)  et  de  nature  manifeste- 
ment épithéliale.  Ces  tractus  rappellent  ceux  qui  ont  été  dé- 
crits par  Œrtel,  en  1871,  et  par  Nassiloff. 

i"  Fnusse  memhrano  ffris'jaunùtre. 

Le  réticulum  épithélial  se  désagrège  de  plus  en  plus;  il  est 
en  quelque  sorte  rejeté  vers  la  périphérie  en  fragments  plus 
ou  moins  volumineux,  sous  l'influence  de  l'exsudat  venant 
des  vaisseaux  dermiques.  Aussi,  bientôt  la  fausse  membrane 
est-elle  constituée  par  une  masse  fibrino-purulente  renfer- 
mant encore  cà  et  là  dans  son  épaisseur  quelques  débris  du 
réticulum  épithélial. 

Toutefois,  nous  avons  souvent  pu  constater,  même  au 
deuxième  et  au  troisième  jour,  un  réticulum  épithélial  plus 
ou  moins  altéré,  dans  les  parties  profondes  de  la  fausse 
membrane.  Jamais  nous  n'y  avons  rencontré,  comme  Zahn, 
de  cellules  présentant  l'altération  diphthéritique  décrite  par 


Nous  devons  ici  en  passant,  repousser  avec  Œrtel,  Wa- 
gner, Buhl,  Voifft  (82)  et  Zahn,  l'opinion  de  Weigert  et  de 
Conheim.  Weigert  dit  {page  17)  que  «  dans  tous  les  cas, 
même  dans  les  cas  rares  où  les  noyaux  sont  encore  visibles, 
d'après  les  procédés  ordinaires,  les  cellules  épithéliales,  là  où 
il  y  a  une  fausse  membrane  croupale,  sont  séparées  de  la 
membrane  sous-jacente  ou  soulevées  par  un  exsudât il 
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en  résulte  que  pour  qu'une  fausse  membrane  se  fasse,  l'épi- 
thélium  doit  être  tué  jusqu'à  la  membrane  basilaire  ».  En 
effet,  comme  nous  l'avons  vu  au  début,  les  couches  profondes 
de  l'épithclium  sont  loin  d'être  tuées,  et  jamais  alors  l'épithé- 
lium  n'est  séparé  du  derme,  au  début  du  moins  ;  quant  aux 
■  scbollen  *  que  décrit  Weigert,  et  dont  il  fait  la  caractéris- 
tique de  son  processus  au  point  de  vue  de  la  formation  d'une 
sorte  de  réseau  épithélial  spécial,  analogue  ii  celui  décrit  par 
Rindfleisch  (mais  pour  ce  dernier  auteur,  celui-ci  proviendrait 
d'une  nécrose  spéciale  des  globules  blancs) ,  nous  n'avons 
pas  été  assez  heureux  pour  les  constater.  Donc,  pour  que 
la  fausse  membrane  se  produise,  nous  ne  pensons  pas,  con- 
trairement à  Weigert,  que  l'épithélium  doive  être  complè- 
tement tué  et  transformé  en  masses  (schollen)  dépourvues  de 
noyaux. 

5°  Fausse  membrane  jaunâtre  ou  pulpeuse. 

A  cette  période  de  détritus,  de  désintégration  de  la  fausse 
membrane,  celle-ci  se  ramollit,  se  fragmente  avec  une  grande 
facilité.  Par  suite  de  sa  dégénérescence  granulo-graisseuse, 
la  fausse  membrane  prend  un  aspect  plus  jaunâtre,  une  con- 
sistance pulpeuse  et  se  désagrège. 

Elle  est  alors  constituée,  comme  on  peut  le  constater  {/Iff.  6) 
par  de  la  fibrine  granuleuse  {a,  o).  Ce  n'est  que  très  rarement 
que  l'on  peut  encore  constater  de  la  fibrine  d'apparence  fibril- 
laire),  des  globules  de  pus  plus  ou  moins  altérés  {(!(/.  6,  h), 
des  granulations  graisseuses  abondantes,  des  cellules  épithé- 
liales  fortement  altérées  et  atteintes  d'une  dégénérescence 
granulo-graisseuse  très  prononcée  (Gg.  6,  m,  d)  ;  un  certain 
nombre  d'entre  elles  présentent  une  apparence  particulière, 
leur  partie  centrale,  absolument  claire,  étant  entourée  par  ce 
qui  reste  de  protoplasma  granulo-graisseux  {liff.  6,  ii,  c). 

File  contient  de  plus  des  débris  altérés  du  réticulum  épi- 
thélial primitif.  Dans  certains  cas,  l'on  peut  voir  la  fausse 
membrane  se  ramollir  et  se  désagréger  suffisamment  pour 
disparaître  avant  d'être  parvenue  â  se  détacher  en  masse. 

Plus  souvent,  on  voit  une  sécrétion  nmco-purulente  se  pro- 


D.q.tizecbvGoOgle 


duire  sous  la  fausse  membrane  (cela  se  voit  surtout  nettement 
au  niveau  des  bords),  et  la  soulever.  Les  débris  du  réliculum 
cpithélial  qui  persiste  encore  souvent  dfins  les  parties  pro- 
fondes, les  filaments  fibrineux  qui  relient  les  deux  surfaces, 
se  romiient.  Il  se  fait  une  formation  nouvelle  d'épithélium.  La 
fausse  membrane  prrd  ainsi  peu  à  peu  son  adhérence  et  finit 
par  se  détacher. 

Il  peut  se  faire  encore  un  certain  nombre  d'exsudations 
Bbi'ineuses,  mais  bientôt,  et  souvent  aussitôt  après  la  chute 
de  la  pseudo-membrane,  il  ne  se  fait  plus  qu'un  exsudât 
muco-purulent  qui  bientôt  à  son  tour  finit  par  disparaître. 

Quand  l'inflammation  a  cté  très  intense,  quand  elle  a  pris 
la  forme  gangreneuse  ,  une  portion  plus  ou  moins  profonde 
de  la  muqueuse  i)haryngée  s'élimine  sous  forme  d'escarre. 

Telle  est  la  description  aussi  précise  que  possible  des  dif- 
férentes périodes  d'évolution  et  de  la  structure  des  fausses 
membranes  produites  expérimentalement  dans  le  pharynx  et 
l'arri  ère-gorge. 

Le  mode  de  formation  et  la  structure  des  fausses  mem- 
branes de  l'angine  diphthéri tique  s'en  rapprochent  complè- 
tement, 

II.  DipbthérI»  pharyngée. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  des  fausses  membranes  d'an- 
gines diphtcritiques  d'intensités  variables  et  à  différentes  pé- 
riodes, recueillies  après  la  mort  sur  des  enfants,  alors  que 
nous  étions  interne  de  notre  excellent  maître,  M.  Triboulet, 
à  l'hôpital  Sainte-Eugénie. 

Ces  fausses  membranes  adhérentes  à  la  muqueuse,  ont  été 
étudiées  au  moyen  de  coupes  fines  après  durcissement  con- 
venable (nous  avons  employé  dans  ce  cas,  la  même  technique 
que  celle  indiquée  par  nous  au  début  de  ce  travail).  De 
plus,  nous  avons  pratiqué  un  assez  grand  nombre  de  disso- 
ciations de  fausses  membranes  recueillies  à  l'état  frais,  soit 
dans  l'alcoot  au  tiers,  soit  dans  le  sérum  iodé  (ce  qui  est  pré- 
férable), 

étudions  successivement  les  différentes  périodes  de  l'évo- 
lution de  la  fausse  membrane  dans  la  diphthérie  pharyngée. 
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Ce  sont:  1'  la  rougeur;  2' l'état  opalin  de  la  muqueuse; 
3°  la  fausse  memhrane  d'un  blanc  mat,  adhérente,  épaisse 
d'un  millimétré  environ  ;  4°  la  fausse  membrane  plus  épaisse, 
d'un  aapeot  gris  ou  gris-jaunâtre  ;  5"  la  fausse  membrane  ten- 
dant à  se  détacher,  ou  la  fausse  membrane  pulpeuse. 

i"  Rougeur. 

Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion  d'étudier  les  altérations  de 
la  muqueuse  à  cette  période,  par  suite  de  la  disparition  de  la 
rougeur  après  la  mort. 

S"  Êlal  opalin  de  la  muqueuse. 

Nous  avons  été  assez  heureux  pour  recueillir,  adhérentes 
à  la  muqueuse  sous-jacente,  deux  fausses  membranes  opa- 
lines aussitôt  après  le  décès,  chez  deux  enfants  atteints  de 
diphthérie  pharyngo-laryngée  et  morts  de  broncho-pneumo- 
nie. L'une  de  ces  fausses  membranes  siégeait  sur  la  luette, 
l'autre  sur  l'un  des  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais  à 
côté  de  plaques  plus  anciennes,  comme  nous  l'avions  constaté 
pondant  la  vie.  Sur  des  coupes  fines  obtenues  d'après  les 
procédés  précités,  nous  avons  pu  constater  des  lésions  abso- 
lument analogues  à  celles  que  nous  avons  décrites  à  propos 
des  fausses  membranes  expérimentales. 

A  la  surface  de  la  fausse  membrane  se  trouve  une  couche 
de  mucus  renfermant  un  assez  grand  nombre  de  globules  de 
pus,  des  cellules  épithéliales  altérées,  des  granulations  grais- 
seuses, des  micrococcus  sous  forme  de  petits  éléments  ronds 
à  contours  très  nets,  de  1  à  2  i*  environ  de  diamètre,  inatta- 
quables par  l'éther  et  la  potasse  caustique,  et  ressemblant 
beaucoup  à  des  spores  de  lepthothrix  ])uccalis.  Sous  celte 
couche ,  l'épithclium  de  la  muqueuse  altéré  et  présentant 
avec  la  plus  grande  netteté  les  différents  degrés  do  l'altéra  ■ 
tion  cavitaire  des  cellules ,  se  trouve  transformé  en  un  réti- 
culum  brillant  et  homogène  semblable  à  celui  que  nous  avons 
décrit  plus  haut  dans  l'étude  de  nos  fiiusses  membranes  pi'o- 
duites  expérimentalement.  Les  altérations  sont  plus  pronon- 
cées dans  les  parties  superficielles  de  la  fausse  membrane, 
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que  dans  les  parties  profondes,  elles  sont  à  lear  maximum 
dans  les  couches  moyennes.  Dans  la  couche  profonde  avoisi- 
nant  le  derme,  nous  avons  rencontré  un  assez  grand  nombre 
de  cellules  épithéliales  notablement  augmentées  de  volume 
et  conienant  deux  et  même  trois  noyaux,  indice  évident 
d'une  irritation  prononcée  et  d'une  prolifération  abondante  de 
cellules.  Dans  les  mailles  de  ce  réticulum  se  trouvent  des 
globules  blancs  et  des  filaments  fibrineux  surtout  là  où  quel- 
ques mailles  se  sont  rompues.  On  y  trouve  de  pbis,  une 
assez  grande  quantité  de  granulations  et  quelques  spores 
analogues  à  celles  que  nous  avons  vues  dans  la  couche  mu- 
co-purulente  qui  recouvre  la  fausse  membrane. 

Nous  avons  examiné  aussi  à  l'état  frais,  par  dissociation 
dans  le  sérum  iodé  ou  l'alcool  au  tiers,  quelques  plaques  opa- 
lines enlevées  au  moyen  du  pinceau  chez  des  enfants  at- 
teints d'angine  diphthérique.  En  procédant  avec  le  plus  grand 
soin  nous  n'en  avons  pas  moins  obtenu  souvent  une  sorte 
d'érosion  superficielle  de  la  muqueuse,  ou  un  très  léger  pi- 
queté sanguinolent,  ce  qui  indique  sans  conteste  que  l'épi- 
thélîum  altéré  a  été  enlevé  en  entier. 

Nous  avons  aussi  pu  constater  dans  nos  préparations  des 
cellules  épithéliales  granulo-graisseuses  dont  quelques-unes 
contenaient  des  spores,  des  cellules  épithéliales  pourvues  de 
deux  et  même  de  trois  noyaux,  une  grande  quantité  de  gra- 
nulations graisseuses,  du  mucus,  quelques  filaments  fibri- 
neux, des  spores,  des  globules  de  pus,  des  tractus  épithé- 
liaux,  des  portions  plus  ou  moins  grandes  du  réticulum 
épithélial.  Ces  débris  de  réticulum,  déchirés  par  la  dissocia- 
tion, présentent  un  aspect  qui  rappelle  les  cellules  en  corne 
de  cerf  de  Wagner. 

L'on  conçoit  donc  parfaitement  que  l'on  ait  pris  des  débris 
de  ce  réticulum  pour  des  cellules  atteintes  de  la  dégénéres- 
cence wagnérienne. 

La  figure  A  sous-jacente  représente  un  débris  de  réticulum 
épithélial  analogue  a  celui  de  la  figure  2  de  notre  planche, 
obtenu  par  la  dissociation  d'une  fausse  membrane  opaline, 
dans  le  sérum  iodé. 
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L'on  voit  que  ce  débris  rappelle  à  s'y  méprendre  les  cel- 
lules en  bois  de  cerf  de  Wagner,  dont  l'une  est  représentée 
dans  la  figure  B.  Mais  l'on  voit  aussi  comment  le  mode  de 


formation  de  notre  réticulum  épithélia!  diffère  essentiellement 
de  celui  décrit  par  Wagner,  puis  par  Zabn.  Pour  nous  en 
effet  le  réticulum  débute  par  la  formation  d'un  espace  clair 
autour  du  noyau,  espace  qui  va  toujours  en  augmentant  et 
finit  par  transformer  la  cellule  altérée  en  une  sorte  de  cavité  ; 
■  les  différentes  cellules  ainsi  atteintes  de  l'aUération  cavitaire, 
fortement  adhérentes  les  unes  aux  autres  constitueront  le 
réticulum.  Pourj  Wagner  au  contraire,  les  cellules  épithé- 
liales,  notablement  augmentées  de  volume,  sont  trouées,  dé- 
chiquetées en  quelque  sorte  par  des  masses  claires  apparais- 
sant dans  les  parties  périphériques  du  protoplasme.  Elles 
sont  ainsi  transformées  en  des  productions  ramifiées  qu'il 
compare  à  des  cornes  de  cerf.  •  Puis  ces  prolongements  ra- 
mifiés ainsi  obtenus  se  fusionnent  avec  ceux  des  cellules 
voisines.  Le  réseau  épithélial  est  constitué Dés  ce  mo- 
ment, les  noyaux  des  cellules  ont  complètement  disparu,  n 
Zahn  fait  du  réticulum  épithélial  une  sorte  de  formation  in- 
tercellulaire :  les  cellules  épithéliales  racornies,  dont  le  noyau 
disparaît,  se  séparent  au  niveau  de  leur  surface  d'accolle- 
ment.  Puis  l'on  voit  les  cellules  se  déchiqueter,  se  trouer  à 
leur  périphérie  par  suite  d'une  altération  de  leur  protoplasme 
analogue  à  celle  qu'a  décrite  Wagner, 

Le  derme  est  infiltré  d'un  grand  nombre  de  globules  blancs 
que  l'on  rencontre  surtout  autour  des  vaisseaux.  Parfois  il 
renferme  aussi  des  globules  rouges  plus  ou  moins  altérés 
et  en  plus  ou  moins  grand  nombre. 

Ai<.;h.  bf.  phïs..  a-  f^ÈBiE.  vil.  a» 
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3°  Fausse  membrane  blanche  npaipic. 

Nous  avons  eu  également  l'occasion  d'étudier  quelques 
fausses  membranes  diphtliéritiques  à  cette  période,  enlevées 
avec  la  muqueuse  sous-jacente  aussitôt  après  la  mort. 

Ces  fausses  membranes  présentaient  absolument  la  même 
stmcture  que  celle  que  nous  avons  décrite  ù  propos  des  fausses 
membranes  blanches  expérimentales ,  opaques  ;  aussi  n'y 
reviendrons- nous  pas.  Notons  toutefois  que  dans  plusieurs 
cas  d'angines  toxiques,  et  encore  dans  un  cas  récent  que  nous 
venons  d'observer  à  la  Charité,  dans  le  service  de  M.  le 
D'  Raynaud,  nous  avons  rencontré  dans  les  différentes  cou- 
ches de  la  plaque,  des  amas  de  spores  analogues  à  celles  que 
nous  avons  décrites  plus  Kaut,  nous  avons  même  rencontré 
des  spores  dans  l'intérieur  de  quelques  cellules  épithéliales 
cavitaires.  Mais  jamais  nous  n'avons  pu  observer  des  amas 
de  parasites,  disposés  sous  forme  de  ces  boules  spéciales,  qui . 
ont  été  décrites  par  Bolderew. 

Enfm,  souvent  dans  ces  cas  d'angines  toxiques,  les  mailles 
du  réticulum  épJthéliai  ou  fibrineux  renfermaient  des  amas 
de  globules  rougos  altérés  qui  donnaient  pendant  la  vie  une 
apparence  brunâtre  aux  fausses  membranes. 

A  la  partie  profonde  de  la  plaque  se  trouvent  souvent  des 
cellules  épithéliales  pourvues  de  plusieurs  noyaux.  II  y  a 
donc  à  ce  niveau  une  prolifération  épithéliale  manifeste, 
même  à  cette  période,  dans  les  formes  ordinaires  du  moins. 

Parfois,  de  gros  tractus  épithéliaux  partis  du  derme  se 
dirigent  verticalement  vers  la  surface  de  la  plaque.  Ces  tractus, 
que  Weber  avait  pris  û  tort  pour  des  vaisseaux,  et  qui  ne 
sont  que  dos  débris  du  réticulum  épithclial,  rappellent  un  peu 
les  tractus  que  nous  avons  décrits  dans  la  variole.  Ils  jouent 
un  grand  rôle  dans  l'adhérence  de  la  fausse  membrane. 

Cette  fausse  membrane  est-elle  enlevée  d'une  façon  ou  d'une 
autre,  il  s'en  produira  une  deuxième,  purement  fibrineuse 
alors,  par  la  coagulation  de  la  fibrine  venue  du  derme. 

Le  flt'rnw  muqueux  est  plus  ou  moins  iniilti'é  do  globules 
blancs;  il  présente  cà  et  là  de  petits  foyers  hémorragiques 
(cas  graves). 
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4°  Faasso  membrane  gris-jaanàtre. 

Elle  présente  la  même  structure  et  la  même  origine  que 
les  fausses  membranes  produites  expérimentalement.  L'on 
contjoit  que  si  on  l'enlève,  il  pourra  se  produire  une  deuxième 
fausse  membrane,  mais  alors  purement  fibrineuse  et  exsu- 
dative. 

5'  Il  en  est  de  même  de  la  fausse  membrune  jaunâtre,  ou 
pulpeuse,  ou  en  triiin  de  se  déUichcr. 

Quant  à  la  façon  dont  la  fausse  membrane  se  détache,  nous 
en  avons  déjà  dit  quelques  mots  dans  le  chapitre  I.  La  fausse 
membrane  pharyngée  épaisse,  parfois  enchâssée  en  quelque 
sorte  dans  la  muqueuse  ambiante,  fixée  au  derme  par  les 
restes  des  tractus  épithéliaux,  se  continuant  même  parfois 
avec  un  réseau  fibrineux  formé  dans  le  derme,  est  fortement 
adhérente,  par  suite  de  l'absence  de  basement  membrane. 
Elle  se  détachera  peu  à  peu  sous  l'influence  de  l'exsudation 
muco-purulente  qui  se  forme  à  son  pourtour. 


REFLEXIONS. 

Tels  sont  la  structure  et  le  mode  de  formation  ordinaires 
de  la  fausse  membrane  soit  expérimentale,  soit  de  la  fausse 
membrane  de  l'angine  diphthé  ri  tique,  développées  sur  la  mu- 
queuse du  pharynx,  de  l'isthme  du  gosier,  de  l'épiglotte  et 
des  cordes  vocales  inférieures  '. 

Nous  avons  vu  que  le  processus  débute  par  des  lésions 
épithéliales  particulières,  que  l'exsudat  fibrineux  ne  se  pro- 
duit qu'ultérieurement,  — 

t  Ayant  panirulieremenl  en  vue  les  muqueuses  a  épilbéliura  strslilte, 
nous  DO  nous  sommes  uccupâs  que  1res  secondairement  des  fausses  mem- 
brane~  de  la  muqueuse  laryngo-lrachénle  Nous  avons  néanmoins  pu  con- 
stater, tant  ddOK  les  lïiisso4  mcmbreno»  obtenues  au  moyen  d'ogint?  inilnnls 
que  dans  les  bu~ies  menbrani.t  de  la  diphth6rie  iaryngO'bronchiiue,  lt\ur- 
titude  de  la  ditcriplion  o^ceileolo  qntn  a  donne  LLrld,  dons  son  aiticle 
de  I  LncyJoii  dic  de  Ziem--itii,  puis  bcliwoiiiuger   Si  donc,  nous   no  oommLs 
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Nvanmoins ,  ilatis  quelques  cas  rares  il  est  vrai ,  tant 
d'angines  diphtlwritiques  que  d'angines  pseudo-membra- 
neuses expérimentales,  nous  avons  rencontré  des  fausses 
membranes  fibrino-muco- purulentes,  assez  épaisses  {fausse 
membrane  (frise),  et  cela  sur  un  épilhélium  présentant  tout 
au  plus  quelques  lésions  cuvitaires  ou  granulo -graisseuses 
de  ses  eouclies  supérieures  et  une  tendance  à  la  prolifération 
de  ses  couches  ptofondes.  Ce  fait  est  remarquable,  car  il 
prouve  que  les  fausses  membranes  des  épithéliums  pavimen- 
tcux  peuvent  parfois  se  produire  suivant  un  /irocessus  analo- 
gue à  celui  des  fausses  membranes  tracbéo-bronchiqtios.  De 
plus  il  sufilL  à  lui  seul  pour  réfuler  l'opinion  de  Weigert  et  de 
Coaheim  :  «  sans  mort  de  l'épithélium,  il  ne  se  produit  pas  de 
fausse  membrane.  >  Il  faut  peul-étre  admettre  que  dans  ces 
cas  les  cellules  épîthéliales  peuvent  dès  le  début  laisser 
transsuder  la  fibrine  ;  peut-être  ainsi  ces  cellules  irritées 
produisent-elles  des  «  plasma-liugeln  »  d'après  le  processus 
décrit  par  (Ertel  (voir  plus  haut),  mais  nous  n'avoas  pas  pu 
le  constater. 

La  formation  successive  de  fausses  membranes  dans  l'an- 
gine diphlhéritique  (la  première  fausse  mem]>i-ane  ayant  été 
enlevée  d'uiie  façon  ou  d'une  autre),  contrairement  à  ce  qui  se 
passe  dans  les  angines  expérimentales  où  l'on  ne  peut  plus 
constater  qu'un  simple  processus  catarrhal  après  la  chute  de 

pas  complèlonieDl  d'accord  aveo  ces  euleur»,  a  propos  de  la  Tormation  dei 
tousses  niembranea  sur  les  muqueuses  à  épîthc'Uum  slraliUé,  nous  acccplonB 
complèlement  leurs  vues  sur  le  mode  de  produclion  des  fausses  membranes 
dans  la  Irachée  et  les  broncbes.  Comme  eu\,  nous  avons  pu  coDStaler  des 
formations  do  vacuoles  dans  les  cellules  ÉpîLhéliales  disagrégéos,  puis  la 
formaRon  rapide  d'un  exsudai  flbrineux  qui  laotOI  traverse  l'épilhàliuin  dis- 
socie pour  cuDstiluer  à  sa  surface  une  fausse  membrane  fi bri no-mu co- puru- 
lente plus  ou  moins  épaisse,  laulôt  !>oulève  IVpithélium  el  constitue  sous  lui 
une  couche  llbrino-purulcnle.  L'on  conçoit  que  pir  suite  de  l'abirence  de  rùli- 
culum  âpilbéljal  véritable  dans  ces  faussos  membranes,  et  de  la  présence  de 
la  basemenl-membrane,  tes  Riusscs  membranes  de  la  trachéa  et  des  bronches 
se  détacbeol  avec  la  plus  grande  facilité.  Souvent,  au  niveau  des  glandes 
la  fausse  membrane  est  soulevée  par  une  couche  de  mucus. 

Nous  voyons  donc  que  le  mode  de  produclion  des  fausses  membranes 
diplilhÉritiques  ou  expérimentales  au  niveau  de  la  trachée  ou  des  bronches 
diffère  Dulablcmeiit  de  celui  que  nuus  avons  exposû  à  propos  des  muqueuses 
épilhélium  straliQé. 
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la  première  fausse  membrane  vraie,  tient  peut-être  à  ce  que 
dans  la  diphthérie,  maladie  générale,  la  cause  continue  à  agir, 
tandis  que  dans  les  angines  expérimentales,  l'agent  irritant 
n'agit  que  passagèrement  :  siibhta  causa,  loUitur  effectiis.  De 
plus  il  est  probable  que  dans  la  diphthérie,  la  fibrine  du  sang 
a  subi  certaines  altérations,  et  traverse  plus  facilement  les 
parois  vasculaires  lescjuelles  sont  elles-mêmes  fréquemment 
altérées. 

Il  nous  faut  maintenant  résumer  rapidement  le  processus 
qui  préside  à  la  formation  d'exsudats  pseudo-membraneux, 
soit  dans  l'angine  diphthéri tique,  soit  à  la  suite  de  l'applica- 
tion d'agents  irritants,  dans  les  muqueuses  à  épithélium 
stratifié. 


h  EVOLUTION  DE   LA   FAU.S.SE   HEHBItANE    DIPHTHEIUTIQUE   PEUT 
SE     RÊSUHEK    DE    LA    FAÇON    SUIVANTE  ! 

!•  Période  de  pouffour.  —  Les  cellules  épithétiales  pré- 
sentent une  zone  claire  étroite  autour  du  noyau  (début  de 
l'altération  cavitaire). 

Ce  début  de  l'altération  est  d'autant  plus  prononcé  que  les 
cellules  sont  plus  superncielles  (dans  les  fausses  membranes 
produites  expérimentalement). 

En  même  temps,  les  cellules  augmentent  de  volume, 
leurs  rapports  normaux  sont  absolument  conservés.  Les  cel- 
lules des  couches  profondes  spnt  augmentées  de  volume  et 
présentent  une  tendance  manifeste  à  la  prolifération. 

2°  Plaqui-s  opalines.  —  L'espace  clair  périnucléaire  a  nota- 
blement augmenté  d'étendue;  il  a  en  quelque  sorte  refoulé  à 
la  périphérie  le  protoplasme  ;  celui-ci  a  pris  un  aspect  fila- 
menteux, racorni,  fibrillaire.  Dès  ce  moment,  ces  diflérentes 
cellules  épiihéliales  adhérentes  les  unes  aux  autres,  consti- 
tuent un  réticulum  dont  chaque  maille  correspond  a  une 
cellule  épithéliale  ayant  subi  la  dégénérescence  cavitaire. 
L'aspect  et  les  réactions  de  ce  réticulum  sont  caractéristiques, 
ses  mailles  renferment  des  globules  de  pus  et  souvent  de  la 
fibrine  à  l'état  filamenteux. 
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Les  cellules  de  la  couclie  profonde  ont  une  grande  tendance 
à  la  prolifération. 

Le  processus  est  surtout  accentué  dans  les  couches  super- 
flcielleà  dans  l'angine  expérimentale,  et  dans  les  couches 
moyennes  dans  l'angine  diphthérilique  vraie. 

Le  processus  peut  s'arrêter  là,  la  fausse  membrane  se  déta- 
cher ou  se  désagréger,  un  épithélium  nouveau  se  former  sous 
elle,  une  simple  inflammation  catarrhale  se  produire  ensuite 
au  niveau  de  la  région  malade,  et  tout  rentrer  dans  l'ordre 
au  bout  d'un  certain  temps  sans  nouvelle  production  de 
fausse  membrane.  C'est  l'angine  catarrhale  de  Trousseau. 

3'  Plaqaes  blanches.  —  Ainsi,  l'on  voit  la  fausse  mem- 
brane débuter  par  une  lésion  particulière  des  cellules  épt- 
dermiques.  Mais,  si  la  maladie  doit  s'ag^aver,  ce  réticulum 
épithélial  ne  tarde  pas  lui-même  à  se  détruire  et  à  se  disso- 
cier. Il  est  envahi  par  les  liquides  et  le  pus  venus  du 
derme.  Ses  mailles  rompues,  déragrégées,  se  remplissent 
de  globules  de  pus  et  d'un  exsudât  fibrineux  qui  en  se 
coagulant  constitue  un  réticulum  fibrineux.  Cet  exsudât 
fibrineux  et  ces  globules  de  pus  arrivent  toujours  en  plus 
grand  nombre  et  viennent  constituer  à  la  surface  du  réticulum 
désagrégé  une  couche  fibrino-purulente.  Nous  avons  alors  af- 
faire à  l'angine  pseudo-membraneuse  de  Trousseau,  qui  pas- 
sera fatalement  par  les  deux  périodes  suivantes.  A  cette 
période,  une  fausse  membrane  présente  à  étudier,  en  allant 
de  dehors  en  dedans  les  couches  suivantes  : 

A.  Couche  fibrino-purulente  qui  peut  se  diviser  elle-même 
en  .7,  couche  purulente  ou  muco-purulente,  et  b,  couche 
fibrino-purulente,  B,  couche  mixte,  constituée  par  le  réti- 
culum épithélial  désagrégé,  renfermant  dans  ses  tractus  do 
la  fibrine  coagulée  et  du  pus. 

4'  Fnnssa  membrnne  r/ris-j'uumitre.  —  Le  réticulum  épi- 
thélial de  plus  en  plus  désagrégé  n'existe  plus  que  dans 
les  parties  profondes  de  la  fausse  membrane.  La  fausse 
membrane  est  alors  presque  uniquement  constituée  par  un 
exsudât  librino- purulent  renfermant  du  mucus,  des  débris 
du  réticulum  épithélial  primitif   qu'il  refoule  vers  sa  sur- 
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face,  des  cellules  i^pilhéliales  granulo-graisseuses,  et  parfois 
des  parasites  et  des  globules  rouges  nltén's. 

5"  F.wssc-mewhrane  Jaune,  pulpeuse,  ou  entrain  do  se  </&■ 
saffrôfjcr.  —  Tantôt,  par  suite  d'une  dégénérescente  gra- 
nulo-graisseuse  de  ses  éléments,  la  fausse  membrane  se 
ramollit  et  se  désagrège.  Tantôt,  il  se  fait  une  sécrétion 
rauco-purulente  sous  la  fausse  membrane  ;  celle-ci  se 
trouve  ainsi  graduellement  soulevée  ;  les  tractus  épithéliaux 
qui  la  réunissent  au  derme  se  rompent,  se  désagrègent  ;  la 
fausse  membrane  finit  ainsi  par  se  détacher.  Sous  elle  il 
s'était  fait  une  nouvelle  formation  d'épithélium.  L'on  voit 
ainsi  dans  les  cas  heureux  d'angine  diphthéritique  ou  dans 
les  angines  expérimentales,  après  quelques  nouvelles  exsu- 
dations muco-purulentes  contenant  parfois  quelques  fila- 
ments fibrineux  qui  deviendront  d'autant  plus  Pitres  que 
l'on  se  rapprochera  davantage  de  la  guérison,  tout  rentrer  dans 
l'ordre  et  le  sujet  guérir  sans  trace  de  l'affection  anté- 
rieure. Mais,  malheureusement  trop  souvent,  il  se  fait  dans 
l'angine  diphthéritique  de  nouveaux  exsudais  fibrine-puru- 
lents ;  à  peine  enlevées,  les  fausses  membranes  se  refor- 
ment; il  s'en  produit  de  nouvelles  dans  le  voisinage  et 
celles-ci  se  forment  avec  une  rapidité  excessive,  passant 
par  leurs  différentes  périodes  d'évolution  avec  une  telle  ra- 
pidité que  l'on  ne  peut  suivre  le  plus  souvent  les  différents 
stades  du  processus;  c'est  l'angine  grave  dont  on  connaît 
le  pronostic  redoutable.  Parfois  enfin,  par  suite  de  la 
comoression  des  vaisseaux  du  derme  par  les  globules  blancs 
et  l'exsudat  fibrineux  qui  dissocient  ses  mailles,  ce  derme 
rauqueux  se  nécrose.  Si  cette  nécrose  est  superficielle,  nous 
aurons  l'angine  ulcéreuse  de  Trousseau.  Si  cette  mortification 
est  encore  plus  profonde  et  plus  étendue,  nous  aurons  l'an- 
gine gangreneuse  du  même  auteur,  angine  excessivement 
rare,  il  est  vrai,  mais  d'un  pronostic  fatal. 


Nous  voyons  donc  qun  les  ailleurs  ont  été,  pour  la  plupart, 
trop  exclusifs  on  admetianl  uniquement  soit  la  théorie  exsu- 
dalive,  soit  la  théorie  épithéliale,  comme  mnda  de  formation 
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de  la  fausse  membrane.  Si  en  effet  l'on  ne  peut  nier  que 
l'exsudation  joue  un  rôle  très  important  dans  la  production 
des  fausses  membranes  (surtout  à  une  période  assez  avancée 
de  leui  évolution,  ou  encore  pour  les  fausses  membranes 
des  voies  aériennes)  ;  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'oo  ne 
peut  refuser  un  rôle  important  à  l'épithélium  (surtout  au 
début  de  la  formation  des  fausses  membranes  sur  les  mu- 
queuses à  épilhélium  pavimenleux  stratifié).  Il  faut  donc, 
pour  bien  suivre  la  valeur  relative  des  deux  théories  en  pré- 
sence, étudier  pas  à  pas  l'évolution  des  fausses  membranes 
dès  leur  début,  jusqu'à  leur  chute  ou  leur  désintégration. 
Car  si  l'on  se  borne  à  étudier  uniquement  l'un  des  stades 
d'évolution  de  la  fausse  membrane,  l'on  risque  fort  de  se  rat- 
tacher seulement  à  l'une  ou  à  l'autre  théorie,  l'altéralion 
épithéliale  primant,  comme  nous  l'avons  vu  au  début  de  la 
formation  de  la  fausse  membrane,  le  processus  exsudalif 
l'emportant  de  beaucoup  dans  les  périodes  ultérieures. 

L'on  pourra  voir  ainsi  (sauf  quelques  très  rares  excep- 
tions que  nous  avons  signalées),  comment  la  fausse  mem- 
brane, d'origine  purement  épithéliale  au  début,  devient  plus 
tard  une  fausse  membrane  mixte  {épithéliale  et  fibrino-puru- 
lente),  puis  presque  uniquement  une  fausse  membrane  fibrino- 
purulente. 

Ainsi  donc,  tant  au  point  de  vue  anatomique  qu'au  point  de 
vue  clinique,  la  maladie  est  d'autant  plus  avancée  que  la 
fausse  membrane  renferme  un  réseau  épithélial  plus  altéré  et 
qu'elle  contient  plus  de  fibrine.  Aussi  dirons-nous  avec 
Virchow  :  «  que  l'inflammation  fibrineuse  est  évidemment 
un    degré  plus    élevé  d'une  inflammation  muqueuse  dans 

le  principe un  croup  ordinaire  ne  débute  pas  aous  la 

forme  d'un  croup  fibrineux.  Au  début,  à  une  époque  où  la 
maladie  peut  déjà  être  fort  grave,  on  ne  trouve  pas  autre 
chose  :  pseudo -membrane  muqueuse  ou  muco-purulente.  Ce 
n'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps  que  se  fait  l'exsudation 
fibrineuse,  et  l'on  peut  suivre  cette  formation  dans  ta  fausse 
membrane.  » 

Cette  lésion  épithéliale,  qui  constitue  le  début  de  la  forma- 
tion de  la  fausse  membrane,  nous  explique  comment  il  arrive 
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qu'il  se  produise  parfois  chez  l'enfanl,  dans  le  cours  d'un 
croup  parfaitement  diagnostiqué,  une  suffocation  terrible 
pouvant  entraîner  la  mort,  sans  qu'après  le  décès  il  soit  pos- 
sible de  rencontrer  sur  le  larynx  une  fausse  membrane  que 
l'on  puisse  détacher.  L'on  conçoit  en  effet  que  dans  ce  cas, 
par  suite  de  l'étroitesse  de  la  glotte,  le  début  du  processus  à 
ee  niveau  (augmentation  de  volume  des  cellules  épithéliales, 
leur  prolifération,  etc.)  joint  à  l'hypérémie  du  derme  muqueux 
sou3-jacent,  suflîse  pour  faire  disparaître  pour  ainsi  dire 
Touverture  glottique  et  amener  la  suffocation. 

La  description  détaillée  que  nous  avons  faite  de  notre  pro- 
cessus montre  suffisamment  en  quoi  il  se  distingue  de  ceux 
décrits  jusqu'ici,  en  particulier  au  point  de  vue  du  mode  de 
formation  du  réticulum  épithélia).  Nous  avons  vu  en  quoi  il 
diffère  de  celui  décrit  par  Wagner  et  par  Zahn.  Quant  à 
Weigert  qui  dans  son  excellent  travail  décrit  un  réseau 
épithélial,  il  lui  attribue  une  origine  bien  différente  de  la 
nôtre  :  f  les  cellules  épithéliales  mortes  se  transforment  en 
masses  (shoUen)  dépourvues  de  noyaux  ;  entre  les  cellules 
épithéliales  ainsi  altérées  se  fait  une  extravasation  considé- 
rable de  globules  blancs  qui  subissent  à  leur  tour  une  véri- 
table mortification.  » 


Nous  voyons  donc  qu'avec  l'école  française  et  un  grand 
nombre  d'auteurs  allemands  (Gerhardt.  Wedl,  Pauli  (81),  Wa- 
gner, Uhle,  Rindfleisch,  Steiner,  Samuel,  Zahn,  Senator  (83), 
Œrtel,  Schweninger)  il  est  futile  dessaycr  de  dialinguer 
analomiquement  la  diphthérie  du  croup.  Mais  non  seulement 
il  n'y  a  pas  lieu,  au  point  de  vue  anatomo- pathologique,  de 
distinguer  les  fausses  membranes  de  la  diphthérie  de  celles 
du  croup  ;  mais  encore  on  ne  peut  distinguer  les  productions 
pseado- membraneuses  précédentes  des  fausses  membranes 
produites  en  irritant  expérimentaicmeut  la  muqueuse  pha- 
ryngée. Bien  plus,  il  est  impossible,  comme  nous  l'ont  mon- 
tré nos  recherches,  de  distinguer  anatomiquement  les  diffé- 
rentes fausses  membranes  précitées,  de  certaines  productions 
pseudo-membraneuses  que  l'on  rencontre  dans  l'angine  herpé- 
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tique,  sur  îles  pinqups  muqueuses,  des  chancres  indurés, 
dt's  vésicaloires  coucnnrux,  elc. 

1°  Anqine  berprlique.  Nous  avons  eu  l'occasion,  alors  que 
nous  étions  l'interne  de  notre  cher  maître  M.  Vulpian  à  la 
Charité,  de  recueillir  aussitôt  après  le  décès  (sur  un  sujet 
mort  de  pneumonie),  une  plaque  d'angine  herpétique  avec 
la  muqueuse  sous-jacente.  De  plus,  nous  avons  recueilli 
chez  un  certain  nombre  de  sujets,  des  fausses  membranes 
que  nous  avons  dissociées  ensuite.  Ces  recherches  nous  ont 
montré  que  la  structure  de  ces  fausses  membranes  était  tout 
à  fait  semblable  à  celle  des  fausses  membranes  précitées. 

2°  11  arrive  souvent  qu'il  se  produise  sur  les  amygdales,  etc. 
des  plaques  muqueuses  opalines  (voir  Bassereau  (74),  Foup- 
nier  (75).  L'épiihéliura  altéré  qui  recouvre  ces  plaques, 
présente  souvent  une  structure  qui  se  rapproche  beaucoup 
de  celle  de  la  fausse  membrane  à  sa  période  opaline.  L'on 
peut  en  voir  de  très  belles  figures  dans  le  traité  de  la  syphilis 
de  M.  Cornil  (76). 

Quant  aux  fausses  membranes  qui  recouvrent  les  plaques 
muqueuses  diphthériliques  (voir  Aimé-Martin  (77),  Fournîer) 
de  la  vulve,  de  la  gorge,  des  lèvres,  des  joues;  dont  nous 
avons  eu  l'occasion  d'étudier  un  certain  nombre  alors  que 
nous  étions  l'interne  de  notre  cher  maître  M.  Cornil  à  Lour- 
cine  ;  elles  présentent  une  analogie  frappante  tant  macrosco- 
piquement  que  microscopiquement  avec  les  fausses  mem- 
branes de  la  diphthérie  pharyngée  vers  la  troisième  période. 

Il  en  est  de  même  de  la  fausse  membrane  du  chancre, 
nous  n'y  reviendrons  donc  pas.  (Les  figures  4  et  5  représen- 
tent des  fragments  dilacérés  de  fausses  membranes  diphihô- 
ritiques  de  plaques  muqueuses  de  la  vulve  ;  la  figure  4  à  la 
période  opaline,  la  figure  5  à  un  stade  un  peu  plus  avancé.) 
Notre  maître,  M.  Cornil,  les  a  décrites  dans  ses  le(;ons  sur  la 
syphilis  (pages  24,  25,  29,  30,  etc.,  130  et  132). 

Ainsi  donc  les  différentes  fausses  membranes  que  nous 
avons  étudiées,  présentent,  à  des  périodes  correspondantes, 
une  structure  analogue.  Ce  fait  est  d'une  certaine  importance 
clinique.  L'on  sait,  en  effet,  combien  il  est  souvent  difficile 
de  diagnostiquer  une  angine  herpétique  d'une  angine  dipb- 
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théritique.  L'on  pourrait  espérer  trouver  un  secours  dans 
l'emploi  du  microscope,  il  n'en  est  rien.  La  structure  ana- 
logue de  ces  diiTérentes  fausses  membranes  leur  donne  par- 
fois un  aspect  tellement  semblable  qu'elles  peuvent  tromper 
l'œil  le  plus  exercé.  Pour  n'en  citer  qu'un  exemple,  mon 
collègue  et  ami  Brocq  me  citait  tout  récemment  un  cas  où 
M.  le  professeur  Laboulbène  avait  hésité  entre  une  fausse 
membrane  diphthéritique  et  une  plaque  muqueuse  diphthé- 
ritique. 

Donc,  nous  voyons  les  causes  les  plus  dissemblables  (diph- 
thérie,  angine  herpétique,  syphilis,  irritation  par  l'ammo- 
niaque, etc.)  produire  sur  les  muqueuses  à  épilhélium  pavi- 
menteux  stratifié,  des  fausses  membranes  que  l'on  ne  pourra 
souvent  distinguer  les  unes  des  autres,  ni  macroscopique- 
ment,  ni  microscopiquement.  Les  renseignements  que  l'on 
pourra  tirer  au  point  de  vue  clinique  de  l'examen  histolo- 
giquo  de  la  fausse  membrane  sont  donc  nuls.  Ils  est  vrai  que 
l'on  rencontre  souvent  dans  les  fausses  membranes  diphthé- 
ritiques  des  parasites  (spores  rondes,  bâtonnets,  etc.)  ;  mais, 
outre  que  ces  parasites  ne  se  rencontrent  pas  constamment, 
on  peut  aussi  les  trouver  dans  d'autres  fausses  membranes 
et  même  dans  de  simples  angines  catarrhales,  sauf  peut-être 
les  boules  de  Bolderew,  qui  sont  d'ailleurs  très  rares  et  dif- 
ficiles à  reconnaître. 

C'est  donc  principalement  sur  la  disposition,  l'aspect,  le 
mode  d'envahissement  et  d'évolution  des  fausses  membranes, 
l'état  général  du  sujet  et  ses  antécédents,  les  phénomènes 
concomitants,  qu'il  faudra  s'appuyer. 


Comme  nous  l'avons  montré  â  propos  des  plaques  mu- 
queuses vésiculeuses  dans  notre  travail  sur  le  mode  de  forma- 
tion des  vésicules  et  des  pustules  (Arrh.  pyhs.  4880,  n"  2, 
page  358),  il  existe  d'nssez  grands  rapports,  .iu  point  de  vue 
morphologique  bien  entendu,  entre  le  processus  qiii  pré- 
side au  mode  de  formation  dos  vésicules  et  pustalcs  et  rplai 
qui  préside  à  la  formation  des  exsudais  diphthvroïdos.  D'une 
façon  générale,  au  point  de  vue  histologîque,  le  début  de  la 


Dniitizc-ccvGoogle 


période  opaline  correspond  au  début  de  la  période  papuletise 
de  la  pustule  variolique  ;  la  période  opaline  correspond  k  la 
période  vésiculeuse  de  la  pustule  de  variole  ;  les  périodes 
uhérieures  correspondent  à  sa  période  pustuleuse.  Nous 
voyons  donc  ces  deux  processus  débuter  par  une  altération 
spéciale  de  l'épithéliura  :  altération  cavitaire  aboutissant  à  1» 
formation  d'un  réticulum  épithélial.  Geréticulum,  véritable 
partie  morte ,  passive ,  se  trouve  ensuite  désagrégé  par 
l'exsudat  venant  du  derme,  détruit,  rompu,  refoulé. 

Les  principales  différences  entre  ces  deux  processus  pro- 
viennent de  l'absence  d'une  couche  cornée  à  la  surface 
des  fausses  membranes,  couche  cornée  qui  constitue,  comme 
nous  l'avons  montré,  une  barrière  à  l'exsudat  sous-Jacent, 
quand  il  s'agit  des  pustules  cutanées.  Par  suite  de  l'absence 
de  cette  couche  cornée,  dans  les  muqueuses,  la  surface 
du  réticulum  épithélial  ou  mixte  de  la  pseudo-membrane 
est  mise  à  nu,  et  rien  ne  s'oppose  à  ce  que  l'exsudat  ne 
vienne  se  déposer  à  sa  surface  sous  forme  de  couches 
flbrino-purulentes.  Les  liquides  et  le  pus  venus  du  derme, 
ne  pouvant  comme  dans  les  formations  pustuleuses,  soule- 
ver la  couche  cornée  qui  entraîne  à  sa  suite  le  réticu- 
lum épithélial,  celui-ci  demeurera  affaissé,  et  ses  mailles 
seront  plus  parallèles  à  la  surface  de  la  muqueuse  que  dans 
la  pustule  de  variole.  De  plus,  dans  les  fausses  membranes, 
le  réticulum  Obrineux  ne  tarde  pas  à  l'emporter  de  beaucoup 
comme  importance  sur  le  réticulum  épithélial,  contrairement 
à  ce  qui  se  passe  dans  les  pustules  ;  et  cela  probablement 
encore  par  suite  du  manque  de  couche  cornée  qui  n'oppose 
pas  comme  dans  les  pustules  une  barrière  à  l'exsudat.  L'on 
pourrait  donc  théoriquement  comparer  une  petite  pseudo- 
membrane  à  sa  troisième  période,  à  une  vésico-pustule  dont 
on  aurait  enlevé  la  couche  cornée. 

Cette  vue,  toute  schématique  qu'elle  puisse  paraître,  ne 
s'en  trouve  pas  moins  réalisée  assez  souvent  en  pathologie. 
La  plaque  muqueuse,  qui  nous  a  donné  la  clef  de  ces  diffé- 
rents processus,  nous  offre  un  exemple  frappant  des  rapports 
qui  unissent  morphologiquement  les  deux  processus  :  une 
plaque  muqueuse  vésiculeuse  de  la  vulve  deviendra  une 
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plaque  muqueuse  diphthéritique,  si  sa  couche  cornée,  ramollie 
par  les  liquides  ambiants,  se  trouve  enlevée. 

Dans  la  variole,  les  pustples  pharyngées  qui  perdent  avec 
la  plus  grande  facilité  leur  cuticule  épithéliale,  perdent  par 
ce  fait  leur  aspect  pustuleux  pour  se  présenter  sous  forme  de 
plaques  pseudo- membraneuses. 

Si  ces  pustules  sont  continentes,  elles  pourront  donner 
lieu  à  ces  productions  pseudo-membraneuses,  parfois  très 
étendues,  que  l'on  rencontre  dans  certaines  varioles  graves. 
L'angine  herpétique  débute  souvent  par  une  vésicule,  ce 
n'est  qu'après  la  rupture  de  cette  vésico-pustule,  la  cuticule 
épidermique  ayant  été  enlevée,  que  se  produira  une  petite 
pseudo -membrane,  souvent  ronde  ot  bien  limitée.  Nous  pour- 
rions multiplier  ces  exemples.  Ce  qui  prouve  encore  l'impor- 
tance de  la  couche  cornée,  c'est  qu'il  ne  se  produit  jamais  do 
pseudo-membranes  sur  la  peau  qu'après  la  destruction  de 
cette  cuticule  épidermique. 

Donc,  l'on  peut  admettre  morphologiquement,  et  d'une  fagon 
très  générale  d'ailleurs,  que  la  fausse  membrane  n'est  qu'une 
pustule  ou  une  masse  de  pustules  confluentes,  dont  le  foyer 
a  été  mis  à  nu  par  suite  de  la  destruction  de  leur  couche 
cornée.  L'on  voit  donc  un  même  processus  pour  ainsi  dire, 
donner  des  résultats  différents,  des  productions  din'érentes, 
selon  qu'une  simple  cuticule  épidermique  opposera  ou  non, 
une  résistance  mécanique  à  l'exsudation  sous-jacente. 

Il  nous  resterait  maintenant  â  discuter  la  nature  du  pro- 
cessus et  l'origine  des  globules  de  pus.  Nous  n'y  reviendrons 
pas,  ayant  suffisamment  traité  cette  question  dans  notre  tra- 
vail sur  le  mode  de  formation  des  vésicules  et  des  pus- 
tules '. 

Rappelons  simplement  que  nous  avons  rapproché  cette  alté- 
ration cavitaire  des  cellules  du  groupe  vague  des  dégénéres- 
cences muqueuses. 

Il  est  des  plus  probable  que  cette  altération  provient  de 

<  U'ailleurs  ce  mude  parliculier  do  d-;gÉ\ 
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l'irritation  des  cellules  épithéliales  parles  liquides  venus  du 
derme  et  chargés  de  substances  irritantes.  Le  sang  et  la 
lymphe  altérés  par  le  virus  de  la  maladie  (diphtliérie,  scar- 
latine, syphilis,  variole,  etc.),  pénétreraient  l'épiderme  et 
y  amèneraient  des  lésions  aaalo{^iies  à  celles  qui  se  produi- 
sent à  la  suite  de  l'irritation  de  la  muqueuse  au  moyen  de 
l'ammoniaque,  etc.  Dans  le  premier  cas,  la  cause  irritante  est 
interne;  dans  le  deuxième  cas,  la  cause  irritante  est  externe. 
Nou3  avons  vu  dans  notre  travail  précédent  que  les  mêmes 
considérations  sont  applicables  au  mode  de  formation  des  vési- 
cules et  des  pustules  sur  la  peau. 
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EXPLICATION  DES  FIGURES 


Fig.  i.  Fausses  membranes  vxpêrimealelcs  [période  de  rauyear)  Coupe 
perpeodieulaire  de  la  muqueuse  pliaryngùe  d'an  ehien,  au  uiveau 
rfos  piliers  postérieurs,  uae  demi-heurcenriron  apr!:s  rappUealion 
de  r ammoniaque.  —  Durcissement  dans  l'ocide  osmiqoe  BU  300". 
—  Coloration  au  picro-cerminale.  Gros.  200  diamètres  environ. 

a.  Cellules  épilliùliales  dont  le  protoplasme  s'éclaircit  autour  du 
noyau. 

n.  Cellules  é|iilhcliales  pourvues  de  deux  noyaux. 

b.  Cellules  Apîlhéli  aie  s  oii  le  noyau  a  disparu. 
{.  Darmo  de  la  muqueuse. 

Fig.  2.  Fausses  memliranes  expérimenfttes  (période  opaline).— Durcinse- 
menl  dans  l'acide  osmiqaeauiOO'.  —  Goloratioo  au  picro-carnii- 
nale.  —  Gros.  2riO  diamùlres  environ. 

Les  cellules  épithéliales  ODt  subi  la  dégénérescence  cavitairo 
complclo,  el  adhérentes  les  unes  aux  autres,  sont  transformées  en 
une  sorte  do  réticulum  épîthélial. 

a.  Protoplesne  cellulaire  transformé,  Torment  ainsi  une  Iravi^c 
du  réticulum  t^pithélial.  —  d.  Fine  poussiore  conlonuc  dans  l'in- 
térieur de  la  cellule  cavitaire  et  entourant  l'espaco  complète- 
ment clair,  piïrinucicairo  b.  —  c.  Noyau. 

n.  Cellules  contenant  t  noyaux.  —  m.  Cellule  conlenanl 
3  noyaux.  —  w.  Noyau  en  train  de  quitter  la  cavitû  de  la  cellule 
altérée.  — .  r.  Cellule  où  le  noyau  a  disparu. 

Fig.  3.  Faoaaen  membranes  expérimeaialcs.  [Faassu  lacmlivanc  blattali<:.) 
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—  Coloration  au  picro-carmi- 

i.  Couche  Dbrlno-purulenle,  contenant  des  cellules  épitliéliales 
granulo- graisseuses,  d'aspect  parliculiar  b. 

^ous  celte  couctie  se  trouve  la  couche  mixte  qui  oontient  :  e.  dé- 
bris du  râticulum  d,  e.  r,  f,  cavitéii  primaire*,  —  x,  cavités  ae- 
condairaa,  —  m,  cavitËs  tertiaires  remplies  d'ua  mines  réliculuni 
llbrlneux   el  do  globules  de  pus,  —   n,   traclus  épilhéliaui  plus 

Fig.  4,  Cellules  rf/.ss oc/tes  dans  la  sérum  iodé,  d'une  /aiisie  membrani-  de 
plaque  muqueuse  diphlliérilique  au  débat  de  la  période  opaline, 
—Gros.  2S0  diaraclres  envirou.— Coloration  au  picro-carmin. 

Ces  cellules  proseolcnl  avec  la  plus  grande  netteté  la  début  de 
l'altération  cavitaire.  ^  c.  Espace  clair  périnucléaire.  —  ii.  Noyau 
ralstiné  en  un   point  de  l'espaça  clair.  ~   a.  Cellule    contenant 

Fig.  5.  Fragment  dixsocié  dans  le  séram  iodé  d'âne  fausse  membrane  do 
plaqup  muqueuse  diphthériiiquc,  à  la  Un  de  la  période  opaline, 

—  Gros.   SôO   diamùlrea    environ.    —  Coloralion    eu    picro-car- 
minate. 

Ces  cellules  présentent  nettement  la  période  ultime  de  l'altéra- 
tion cavitaire.  —  c.  Cellule  d'aspect  végétal  contenant  un  nojBU 
entouré  d'un  vaste  espace  clair.  — a.  Cellula  contenant  U  noyaux. 

—  li.  Cellule  conleuani  2  noyaux. 

Fig.  6.  Fausse  membrane  de  diphlltérie    pliaryngéi-    {période  de  désialé- 
gralion].  Examen  par  disnocialion  daus  le  séram  iudé,   cl  colo- 
ralion consécutive   su   picro-carminate.  —  Gros.   300   dîamélrcs 
snTiron. 
.  n.  6  m.  Cellules  ëpilhélialei  granulo^Pi 

d.  Cellules  âplthéliales  granulo- graisseuse  s. 

b.  Globules  de  pus. 

o,  •.  Fibrina. 
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III 

CONTRIBUTION    \   LANATOMIK   PATHOLOOIQUE   DE   l'œIL. 


GBANULOME  TÉLANGIEOTASIQUE  DD  CORPS  VITRÉ  AVEC 
PERSISTANCE  DE  L'ARTÈRE  HÏALOIDIENNE , 

par  C.    VANLAIR,   protesseur  à    l'université  de  Liège, 


Le  cas  qui  fait  ie  sujet  de  ce  travail  présente  un  ensemble 
de  lésions  remarquables  qui  ne  méritent  pas  seulement  de 
fixer  l'attention  des  anatomo-pathologistes,  mais  offrent  un 
véritable  intérêt  clinique.  Il  s'agit  ici,  en  effet,  d'une  forme 
toute  particulière  de  ces  «  fongas  liématodes  »  qui  jouent 
encore  aujourd'hui  un  si  grand  rôle  dans  l'onkologie  du  globe 
oculaire. 

Avant  d'exposer  les  résultats  macroscopiques  et  microsco- 
piques auxquels  m'a  conduit  l'analyse  attentive  de  ces  lésions, 
je  rappellerai  les  conditions  dans  lesquelles  s'est  développée 
la  maladie,  ainsi  que  les  données  fournies  par  l'exploration 
ophtalmoscopique.  Je  dois  ces  derniers  détails  ii  mon  ami 
ie  docteur  Jainniii,  oculiste  distingué  de  Liège,  qui  a  bien 
voulu  me  les  communiquer  sur  ma  demande. 

H.  B,  âgé  de  4  ans,  né  de  parents  encore  jeunes  et  exempts 
de  syphilis,  parait  bien  conetitué;  il  a  seulement  les  jambes 
un  peu  grêles ,  ne  marche  pas  encore  seul  et  est  sujet  h 
des  indispositions  assez  fréquentes.  Il  est  atteint  depuis 
six  mois  d'une  affection  oculaire  qui  s'est  développée  sans 
souffrance,  mais  qui  commence  depuis  quelques  temps  à 
occasionner  d'assez  vives  douleurs. 
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L'œil  droit  présente  les  particularités  palholoiiiques  sui- 
vantes : 

i'  Légère  exopblulmic  ; 

2°  Sclérotique  d'un  blanc  sale  offrant  l'injection  variqueuse 
que  l'on  rencontre  habituellement  dans  le  glaucome  chro- 
nique ; 

3°  Cornée  saine  ;  chambre  antérieure  réduite  ;  consei-vation 
de  la  limpidité  de  l'humeur  aqueuse  ; 

4*  Iris  un  peu  terne,  mais  sans  coloration  anormale,  bom- 
bant un  peu  en  avant.  Pupille  immoijîle  et  légèrement  my- 
driatique  ; 

5*  L'intérieur  de  l'œil  offre  un  reflet  jaune  paille,  brillant. 

6°  A  l'éclairage  oblique,  le  crialiiUin  se  laisse  complè- 
tement traverser  par  les  rayons  lumineux. 

A  l'examen  ophtalmoscopique  : 

7'  Corps  vitre  transparent,  sans  flocons  ; 

8"  Pas  de  décollement  de  la  nHinv; 

9°  *^fasso  pUistique»  envahissant  tout  le  segment  posté- 
rieur de  l'œil  et  parcourue  par  de  nombreux  vaisseaux. 

L'oeil  gauche  est  normal. 

L'ênucléation  ayant  été  pratiquée  (le  10  août  1877),  la  con- 
valescence s'est  effectuée  d'une  manière  régulière  et  rapide 
et  la  cicatrisation  était  complète  dès  le  dixième  jour. 

Depuis  lors,  la  santé  générale  de  l'enfant  s'est  améliorée  ; 
il  a  pu  marcher  quelques  semaines  après  l'opération.  Le 
29  novembre,  c'est-à-dire  2  mois  et  demi  environ  après 
Téaucléation,  aucun  accident  i^énéral  ni  local  n'était  encore 
survenu.  L'enfant  se  plaignait  seulement,  à  de  rares  inter- 
valles, de  maux  de  tête  occupant  la  région  temporale  droite 
et  le  sommet  du  crâne.  Mais  au  mois  de  février  de  l'année 
suivante,  la  cavité  orbitaire  se  trouvait  déjà  remplie  par  une 
nouvelle  masse  néoplastique,  et  celle-ci  n'a  cessé  de  s'a- 
croitre  jusqu'au  moment  de  la  mort  survenue  le  13  mai,  après 
plusieurs  jours  de  coma. 

Le  lendemain  de  l'ênucléation,  l'œil  m'avait  été  apporté 
dans  une  solution  de  Mùiler,  et  j'en  avajs  commencé  immé- 
diatement l'examen. 


D.q.tizecbvGoOgle 


TKLAHOIBCTASIQUK   D 


LESIONS    MACROsr^niQUES. 


Le  bulbe  (PI.  10,  iiff.  i)  parait  posséder  ses  dimensions 
normales  et  ses  membranes  extérieures  ne  présentent  aucune 
altération  apparente.  Il  porte  encore  une  partie  du  nerf 
optique,  laquelle  a  une  longueur  de  i  millimètres  environ. 

La  section  transversale  du  nerf  à  son  extrémité  libre  ne 
montre  rien  de  très  particulier,  si  ce  n'est  que  la  forme  en 
est  circulaire  au  lieu  de  présenter  la  configuration  ovalaire 
qu'elle  offre  normalement  à  ce  niveau.  L'âge  du  sujet,  d'une 
part,  l'existence  de  grandes  variations  individuelles  de  l'au- 
tre, permettent  difficilement  d'apprécier  les  dimensions  re- 
latives des  enveloppes  du  nerf.  II  m'a  paru  pourtant  qu'il 
existait  un  certaiaépaississement  de  la  gaine  externe  du  nerf, 
laquelle  semble  en  outre  cotnpliiteinent  détachée  de  la  gaine 
propre.  La  surface  de  section,  au  point  où  le  nerf  a  été  tran- 
ché par  le  bistouri,  a  3  millimètres  de  diamètre. 

Sur  une  coupe  longitudinale  passant  par  l'axe,  on  constate 
une  spongiosiié  anormale  dans  la  portion  du  nerf  le  plus  rap- 
prochée de  son  insertion  :  des  alvéoles  ii  parois  résistantes 
sont  remplis  d'une  substance  plus  molle  que  l'on  peut  ex- 
traire partiellement  de  la  masse  au  moyen  de  la  pression. 

L'artère  centrale  est  visible  sous  forme  d'un  trait  foncé 
occupant  la  ligne  médiane  de  la  coupe. 

Une  section  antéro-postérieure  du  bulbe  pratiquée  suivant 
l'axe  du  nerf  optique  permet  d'observer  les  altérations  sui- 
vantes : 

Le  corps  vitré  est  profondément  atteint.  Au  lieu  d'une  masse 
homogène,  on  y  distingue  deux  substances.  L'une,  occupant 
le  segment  antérieur,  est  un  liquide  diffluent  qui  s'écoule 
en  partie  au  moment  de  l'incision  et  qui  ressemble  à  de  l'hu- 
meur vitrée  normale  ayant  subi  déjà  l'action  du  liquide  de 
MiJller.  L'autre  {Pî.  10,  iig.  \,  a),  qui  remplit  à  peu  près  les 
deux  tiers  postérieurs  de  la  cavité  byaloidienne,  est  constituée 
par  une  masse  molle,  pulpeuse,  opaque,  à  surface  comme 
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lobulée.  En  laissant  couler  sur  elle  avec  précaution  un 
mince  Glet  d'eau,  on  parvient  à  l'isoler  de  tous  les  côtés 
excepté  en  arrière,  au  niveau  de  l'insertion  du  nerf  optique. 
En  poursuivant  l'opération,  on  voit  peu  à  peu  la  masse 
pulpeuse  se  résoudre  presque  entièrement  en  un  lacis  magni- 
fique de  vaisseaux  encore  goi^és  de  sang,  formant  un  véri- 
table bouquet  implanté  en  arrière  sur  le  point  correspondant 
h  la  papille  et  se  terminant  en  avant  à  quelque  distance  du 
cristallin.  On  distingue  aisément  à  l'œil  nu  les  anastomoses 
nombreuses  qui  unissent  entre  eux  les  plus  volumineux  de 
ces  vaiseeaux.  La  tumeur  ainsi  préparée  se  présente  donc 
comme  une  ef/lorescence  léhnrjiccloïdo  du  nerf  optique. 

La  rétine  a  complètement  disparu  pour  faire  place  «  une 
couche  adventive  épaisse  en  arrière,  plus  mince  en  avant,  à 
surface  inégale,  friable  et  ressemblant,  quant  à  la  consistance, 
à  du  pus  concret.  (PL  10,  %.  1,  o.) 

La  Choroïde,  sous-jacente  ù  cette  couche,  est  partout  ap- 
parente sous  forme  d'un  tractus  noirâtre.  L'espace péricho- 
roïdien  est  plus  visible  qu'à  l'état  normal. 

L'iris  est  un  peu  épaissie  et  fixée  â  la  cristelloide  anté- 
rieure par  de  légères  synéchies. 

Le  cristsllin  se  fragmente  facilement  en  couche»  concen- 
triques. 

La  cornt'e  et  la  sclérotique  sont  intactes. 

ANALYSE    HISTOIXIGIQUË  ' . 

Norf  optique. 

Une  coupe  transversale  pratiquée  sur  rexlrémité  libre  du 
nerf,  le  plus  près  possible  delà  surface  de  section,  n'offre  d'au- 
tre particularité  qu'une  hyperplasie  marquée  du  tissu  intersti- 
tiel et  une  modification  des  tuniques  du  nerf  que  je  décriiai 
plus  loin.  Mais  sur  des  coupes  faites  dans  des  points  rap- 


I  Slle  B  él6  preliquâe  à  l'aide  de  coupes,  de  dilncPi'aUont  et  de  péDÎcilla- 
tions.  Les  réactifs  employés  ont  Hé  le  picrocsrmin,  l'ncidc  formique,  l'ht'ina- 
loiyline.  La  pièce  ayant  été  traitée  d'abord  pnf  le  liquide  do  Mùller,  les  Knc- 
Uêtit  DMnlqiie  al  argentique  ae  pouvaient  âtra  tcDléos  avoc  succès. 
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E    TlïLANOTECTAHIQUK    DU    (^ORPR    V1TRK,    FTH.  46!t 

proches  de  l'insertion,  on  distingue,  au  contraire,  une  altéra- 
tion profonde  et  singulière  de  la  structure  du  cordon  ner- 
veux. 

Autour  de  Tartère,  dont  la  ligure  plus  ou  moins  anguleuse 
occupe  le  centre  de  la  coupe,  on  voit  en  effet  se  grouper  des 
vaisseaux  sans  direction  générale  déterminée ,  encore  tout 
remplis  de  sang,  à  parois  minces,  à  calibre  à  peu  près  uni- 
forme relativement  considérable  (50  [*.) ,  très  flexueux  et 
fréquemment  anastomosés.  {PL  S,  h.) 

Examinés  de  plus  près,  les  vaisseaux  ne  montrent  ni  fibres 
musculaires  lisses,  ni  fibres  élastiques,  ni  gaine  lymphatique 
apparente  :  on  y  distingue  par-ci  par-là  des  noyaux  allongés. 

Le  réseau  capillaire,  —  car  il  s'agit  évidemment  ici  de  ca- 
pillaires à  forme  spéciale,  —  ne  confine  immédiatement  nt  à 
l'artère  centrale  d'une  part,  ni  à  la  gaine  névrilemnique  de 
l'autre.  Du  côté  de  l'arlore  s'interpose  un  système  de  trabé- 
cules  conjonctives  partant  de  l'adventice  ou,  pour  parler  plus 
exactement,  de  la  gaine  périvasculaire  de  l'artère  comme 
dans  les  conditions  normales,  mais  venant  se  perdre  bientôt 
dans  le  lacis  vasculaire  au  lieu  de  contribuer  à  la  formation 
de  la  gangue  lymphatique  du  Ironc  nerveux.  Du  côté  du  né- 
vrilemmese  place,  entre  les  vaisseaux  et  lui,  une  grande 
couche  de  tractus  conjonctifs  serrés,  qui  reviennent  égale* 
ment  se  fondre  dans  la  région  télangiectasique.  Entre  cette 
couche  conjonctive  périphérique  et  le  domaine  des  capillaires 
flexueux  existe  une  zone  assez  étroite  dans  laquelle  les  vais- 
seaux ont  un  calibre  moins  large  et  affectent  dans  leur  en- 
semble une  direction  plus  ou  moins  longitudinale.  Vaisseaux 
et  trabécules  forment  ainsi  par  leur  ensemble  le  système 
aréolaire  qui  se  reconnaissait  déjà  à  l'œil  nu.  (PI.  9,  %.  1 
elpl.iO^/ig.H.) 

Les  mailles  de  ce  réseau  ne  renferment  plus  le  moindre 
vestige  de  substance  nerveuse  :  elles  sont  exclusivement 
remplies  par  une  quantité  considérable  de  cellules  ayant 
tous  les  caractères  des  cellules  lymphoïdes,  caractères  qu'il  se- 
rait superflu  de  rappeler  ici,  et  reposant  dans  une  subtance 
hyaline  relativement  peu  abondante.  Lorsqu'on  traite  par 
le  pinceau,  cette  masse  cellulaire  s'élimine,  mais  seulement 
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en  partie  :  il  reste  sur  chaque  tractus  et  sur  chaque  vaisseau 
unprécipitéglobulaireépaiset  très  fortement  adhérent.  {PI.  9, 
%.  2,) 

Je  ne  suis  pas  parvenu  à  constater,  si  ce  n'est  par-ci  par- 
là,  l'existence  sur  les  trabécules  conjonctives  des  cellules 
endothéliales  qui  les  revêtent  à  l'état  physiologique. 

A  l'insertion  du  nerf,  au  niveau  du  point  occupé  normale- 
ment par  la  lame  criblée,  la  structure  se  simplifie  encore 
davantage  :  les  capillaires  ainsi  que  les  trabécules  conjonc- 
tives ont  totalement  disparu,  et  l'on  ne  trouve  plus  là ,  entre 
l'extrémité  rétrécie  de  l'artère  centrale  et  la  gaine  scléroticale 
qu'une  masse  de  cellules  lymphatiques  reposant  dans  une 
substance  hyaline.  {PI.  8.) 

Dans  le  segment  moyen  du  nerf,  c'est-à-dire  entre  la  sur- 
face de  section  où  le  tissu  nerveux  a  conservé  son  intégrité  et 
la  zone  où  le  tissu  de  granulation  remplit  complètement  la 
gaine  névrilemnique,  on  retrouve  encore  à  la  périphérie  une 
couche  de  substance  nerveuse.  Mais  les  tubes  y  sont  peu  dis- 
tincts, la  myéline  y  est  fortement  fragmentée  et  les  travées 
conjonctives  qui  séparent  les  faisceaux  nerveux  ont  acquis 
uue  épaisseur  relativement  considérable.  (PL  9,  fig.  2,  b.) 

L'artùre  centrale  elle-même,  dans  son  trajet  à  travers  le 
tronc  nerveux,  ne  présente  d'autre  particularité  que  le  rétré- 
cissement qu'elle  subit  au  niveau  de  la  lame  criblée  et  la 
multiplication  des  cellules  qui  composent  son  revêtement 
endothélial. 

La  gaine  propre  du  nerf  offre  une  épaisseur  moyenne  de 
220  y..  Elle  se  compose,  comme  à  l'état  normal,  de  faisceaux 
fibreux  dont  la  plupart  ont  une  direction  longitudinale  ;  mais 
on  rencontre,  dans  l'épaisseur  du  tissu,  surtout  dans  la  couche 
la  plus  interne,  des  vaisseaux  à  structure  particulière.  Leurs 
parois  sont  irrégulières,  mal  délimitées  et,  au  lieu  d'être 
tapissées  de  cellules  endothéliales  plates  et  régulières,  elles 
portent  des  cellules  inégales,  volumineuses,  lurgides,  encom- 
brant pour  ainsi  dire  la  lumière  du  vaisseau'.  {PL  10,  fiff.  4.) 

'  J'ai  trouvé  menlionnée  dans  une  doscJ'i|)lion  d'un  glinnie  do  la  rétine  donnée 
par  Gaïkt  el  Poucet  lArch.  de  Physiologie,  1875,  p.  303),  uiia  aliérûtion  do 
l'endolbiilium  vosRiilnïre  tout  à  fait  semblable  à  celle  i|ii«  j  ai  observée.  S<>u- 
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B   TRLANniSCTASIQUR   DU   CORP^  VITRi:,   ETC.  4GG 

Le  tissu  parenchymaleux  présente  aussi  une  hyperptasie 
marquée  de  ses  éléments  cellulaires. 

On  rencontre  de  plus,  au  milieu  des  lamelles  les  plus  pro- 
fondes, des  tractus  cellulaires  irréguliers,  discontinus,  plus 
ou  moins  manifestement  tubulaires,  sans  trace  de  membrane 
propre,  ne  renfermant  point  de  globules.  On  serait  tenté,  à 
première  vue,  d'en  faire  des  radicules  lyrapathiques  atteintes 
d'une  altération  analogue  à  celle  des  vaisseaux  sanguins. 
Mais  la  discontinuité  évidente  de  la  couche  cellulaire  doit 
faire  écarter  cette  hypothèse.  Ce  sont  vraisemblablement  des 
capillaires  en  voie  de  formation  que  les  globules  sanguins 
n'ont  point  encore  pénétrés.  {PI.  10,  lig.  5.) 

La  surface  externe  de  la  gaine  est  tapissée  de  sa  couche 
endothéUale;  mais  encore  ici,  cette  dernière  a  subi  une  alté- 
ration remarquable  dont  la  description  trouvera  sa  place 
parmi  les  lésions  de  la  gaine  externe. 

La  gaine  arachnoïdale  (P1.8,d),  qui  devrait  être  formée 
par  une  lame  mince  d'un  tissu  conjonctif  spécial,  est  au  con- 
traire représentée  par  une  membrane  épaisse  composée  de 
faisceaux  ondulés  de  tissu  conjonctif  fibrillaire.  Entre  les 
faisceaux  reposent  des  cellules  très  nombreuses  formant 
parfois  de  véritables  amas  plus  ou  moins  parallèles  aux  fais- 
ceaux et  affectant  au  plus  haut  degré  le  caractère  épithé- 
Ijoîde.  Des  éléments  semblables  se  rencontrent  sur  les  deux 
faces  de  la  membrane  à  laquelle  ils  forment  un  revêtement 
stratifié  d'épaisseur  fort  inégale.  Je  renvoie  également  au 
chapitre  des  lésions  de  la  gaine  externe  pour  la  description 
détaillée  de  ces  cellules. 

Vers  le  fond  du  sillon  vaginal  —  le  fandus  vaginaram 
optici  —  les  faisceaux  conjonctifs  de  la  gaine  arachnoïdale 
pénètrent  obliquement  dans  l'épaisseur  de  ta  gaine  externe 
pour  se  confondre  bientôt  avec  elle.  {Pi.  8.) 

■  La  gaine  externe  —  gaine  durale,  gaine  pachyménin- 
gienne  —  offre  des  altérations  qui  réclament  une  attention 
particulière. 

lement,  ces  suleurs  l'ont  coDsidérée  comme  un  premier  stade  de  ts  tronsPor- 
malton  gllomateuss  du  vaisseau,  tandis  qu'ici  cllu  doit  ôlre  regardée  commr 
une  simple  lésioD  irrilalive. 
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On  constate  tout  d'nbord  un  épaisisseinenl  wnsidérable  de 
la  couche  endothcli.'ilc  qui  revêt  sa  face  interne.  Son  diamètre 
transversal  atteint,  dans  certains  points,  plus  de  200  i*,  c'est- 
à-dire  qu'il  ogate  à  peu  près  celui  de  la  gaine  propre  tout 
entière,  (PI.  8,  b.) 

Considérée  dans  sa  structure  intime,  elle  se  montre  com- 
posée de  trois  stratus  superposés  que  l'on  rencontre  aussi, 
mais  moins  distincts,  à  la  surface  des  deux  autres  gaines  : 

1'  Une  couche  superficielle  {couche  interne),  formée  d'un 
grand  nombre  de  cellules  volumineuses  (18  i^),  à  grand  noyau 
clair,  ordinairement  unique,  à  protoplasme  abondant,  fiae- 
ment  granuleux,  à  forme  polyédrique.  (PI,  10,  liff.  1,  a.) 

2°  Une  seconde  couche  {couche  moyi^niie),  constituée  par 
des  éléments  tout  différents  :  ce  sont  des  cellules  moins  volu- 
mineuses que  les  précédentes  (12  [*),  à  contours  moins  régu- 
liers, généralement  un  peu  allongées  dans  le  sens  de  l'axe 
du  nerf  optique,  formées  d'une  substance  non  granuleuse, 
hyaline,  se  colorant  à  peine  par  le  carmin  et  renfermant,  en 
guise  de  noyau,  un  ou  plus  souvent  encore  deux  ou  trois 
corpuscules  isolés  ou  groupés,  foncés,  peu  réfringents,  forte- 
ment colorables  par  le  carmin  et  l'hématoxyline,  à  contours 
très  nets,  à  configuration  variable  (arrondis,  ovalaires,  cylin- 
droïdes,  prismatiques,  irréguliers],  à  volume  inégal.  Lorsque 
ces  corpuscules  sont^  multiples,  —  ce  qui  est  le  cas  le  plus 
habituel  —  ils  forment  presque  toujours  un  groupe  occupant 
le  centre  de  la  masse  hyaline. 

Rien,  dans  leur  nombre,  leur  mode  de  groupement,  leur 
composition  même,  ne  rappelle  le  processus  si  remarquable 
de  la  division  physiologique  des  noyaux,  telle  que  l'ont  fait 
connaître  les  travaux  de  BùtschU  et  de  Slrassburger. 

Les  cellules  ainsi  modifiées  se  rencontrent  déjà  dans  la 
couche  interne,  mais  seulement  dans  la  région  la  plus  pro- 
fonde de  cette  couche  et  ne  s'y  montrent  qu'isolées  ou  bien 
réunies  en  petites  rivulations  disséminées  au  milieu  des 
cellules  épilhélioïdes.  La  couche  moyenne,  au  contraire,  ea 
est  à  peu  près  exclusivement  composée.  {PI.  10,  ri(f.  7,  b.) 

Déjà,  entre  quelques-unes  de  ces  cellules,  —  celles  surtout 
qui  se  rapprochent  le  plus  des  limites  externes  de  la  couche 
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moyenne, — on  voit  apparaître  une  substance  stromatique  qui 
n'est  déjà  plus  la  matière  cimentaire  des  mosaïques  endothé- 
liales  et  épithéliales.  Ce  sont  des  traotus  délicats  de  véritable 
tissu  conjoncLif,  renfermant  déjà  par  ci  par  là  des  noyaux  et 
dessinant,  par  leurs  anastomoses,  un  système  réticulaire  d'une 
grande  régularité. 

3'  La  couche  externe  celle  qui  confine  immédiatement 
au  substratura  fibreux  de  la  traîne,  n'est  plus,  à  proprement 
parler,  une  couche  cellulaire. 

Elle  se  compose  de  ce  tissu  aréolaire  dont  je  viens  de  men- 
tionner l'apparition  dans  la  couche  précédente  :  seulement, 
ici,  chose  vraiment  remarquable,  les  mailles  du  réseau  ne 
renferment  plus  rien  qui  ressemble  de  prôs  ou  de  loin  à  une 
cellule.  Ce  sont  de  simples  vacuoles  qui  semblent  oe  plus 
renfermer  autre  chose  qu'un  liquide  aqueux  et  incolore. 
(PI.  10,  /ig.  7,  c.) 

Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  s'approche  de  la  couche 
fibreuse  sous-jacente,  on  voit  les  trabécules  déliées  qui  sé- 
parent les  petites  cavités  les  unes  des  autres  devenir  plus 
épaisses  et  plus  fibrîilaires  et  se  charger  d'un  plus  grand 
nombre  de  noyaux  relativement  petits  et  ovalaires;  en  même 
temps,  les  cavités  elles-mêmes  perdent  leur  forme  circulaire, 
s'allongent  et  tendent  à  devenir  de  simples  intervalles 
linéaires.  C'est  ainsi  qu'au  tissu  aréolaire  se  substitue  gra- 
duellement  du  tissu  conjonctif  fibreux.  {PI.  10,  /ig.  7,  d.) 

C'est  en  eiïet  ce  genre  de  tissu  qui  constitue  ici,  comme  à 
l'état  physiologique,  la  gaine  dumle  du  nerf  optique.  Mais  la 
structure  de  celte  gaine  ne  s'en  écarte  pas  moins,  sous  cer- 
tains rapports,  de  la  normale.  Je  signalerai  entre  autres 
l'épaisseur  exagérée  qu'elle  présente  et  surtout  la  multipli- 
cation et  la  localisation  inusitée  de  ces  lacunes  singulières 
qui  ont  été  signalées  pour  la  première  fois  par  Key  et  Relzius 
dans  leur  splendide  publication.  Je  les  ai  observées  en  effet, 
DOQ  dans  toute  la  longueur  de  la  gaine  durale,  mais  seule- 
ment dans  la  région  où  cette  gaine  est  sur  le  point  de  se  com 
fondre  avec  le  sclérotique.  Il  en  existait  également,  —  et  en 
grand  nombre,  —  dans  la  gaine  propre,  au  v&isinage  de  la  zone 
criblée.  Ces  lacunes  sont  vides,  irrégulièrement  arrondies. 
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à  contours  très  nets;  leur  diamètre  ne  tombe  pas  en  dessous 
de  9  n;  il  ne  dépasse  guère  17  (x  dans  la  gaine  névritemrai- 
que,  mais  il  atteint  77  fi  dans  la  gaine  durale.  Ce  sont  à  peu 
près  là  les  dimensions  indiquées  par  Key  et  Reizius  comme 
étant  celles  des  lacunes  physiologiques.  —  Je  ne  suis  pas 
parvenu  à  y  constater  l'existence  d'une  membrane  limitante 
élastique,  ni  de  fibres  élastiques  allant  d'une  paroi  à  l'autre  ; 
mais  j'ai  pu  m'assurer  qu'aucune  d'elles  ne  portait  sur  ses 
parois  de  cellules  de  revêtement. 

Les  cavilés  lymphatiques  vaginales  s'écartent  notable- 
ment, comme  les  gaines  elles-méme,  des  conditions  physiolo- 
giques. Les  traotus  arborisés  qui  partent  de  la  gaine  durale 
pour  former  d'abord  l'arachnoïde,  puis  le  plexus  conjonctival 
sous-arachnoidien  ont  complètement  disparu.  Les  espaces 
sous-dural  et  sous-arachnoïdien  sont  devenus  ici  des  cavités 
parfaites  au  lieu  de  représenter  un  système  aréolaire  à  larges 
mailles.  On  dirait  que  la  couche  endothéliale  épaisse  qui  re- 
couvre ici  toutes  les  surfaces  a  intercepté  les  prolongements 
et  interrompu  par  là  la  continuité  des  gaines. 

Bulbe. 

La  masse  hétéromorphe  qui  remplit  une  grande  partie  du 
corps  vitré  est  principalement  composée,  comme  on  peut  le 
constater  déjà  à  l'œil  nu,  d'un  lacis  vasculaire. 

Le  calibre  des  vaisseaux  est  excessivement  variable,  non 
seulement  de  l'un  à  l'autre,  mais  encore  sur  les  divers  points 
de  leur  trajet.  La  plupart  d'entre  eux  ocrent  en  effet  des 
séries  de  dilatations  ampultaires  séparées  les  unes  des  autres 
par  des  étranglements  tels  que  la  lumière  du  vaisseau  cesse 
parfois  d'être  perceptible.  {PI.  10,  fiff.  2,  a,  b  et  ftg.  3.) 

Les  anastomoses  sont  très  fréquentes  et  s'effectuent  sous 
les  angles  les  plus  divers. 

De  plus,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  de  ces  vaisseaux 
qui  se  terminent  en  une  pointe  aigué,  eflilée,  où  l'on  ne  distin- 
gue aucune  espèce  de  canal  ni  d'orifice  et  qui  ne  laisse  rien 
échapper  du  contenu  du  vaisseau  lorsqu'on  exerce  sur  ce 
dernier  une  pression  même  considérable. 
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Les  parois  des  tubes  soot  très  minces,  hyalines  et  pour- 
vues do  gros  noyaux  très  apparents.  Les  bourgeons  termi- 
naux sont  dépourvus  de  toute  nucléalion. 

Entre  les  vaisseaux,  une  substance  molle,  homogène, 
chargée  de  globules  blancs ,  dont  pas  un  seul  n'a  subi  de 
dégénérescence. 

Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  approche  de  la  surface  de  la 
masse  néoplastique,  les  globules  deviennent  relativement 
plus  nombreux  et  la  substance  intercelîulaire  plus  rare. 

Les  capillaires  dont  il  vient  d'être  question,  assez  remar- 
quables déjà  par  leur  situation  hétérotopique,  par  leur  énorme 
volume,  par  leur  apparence  angiectoide,  le  deviennent  plus 
encore  par  la  singularité  de  leur  origine.  J'ai  dit  que  l'on 
voyait  à  l'œil  nu  le  bouquet  vasculaire  partir  de  l'insertion 
du  nerf  optique.  L'emploi  d'un  faible  grossissement  m'a  permis 
de  constater  cette  continuité  d'une  façon  plus  positive  encore; 
mais  il  m'a  conduit  en  outre  à  la  découverte  d'un  fait  anato- 
mique  assez  surprenant.  Au  lieu  de  voir  en  effet  l'artère  cen- 
trale de  la  rétine  se  bifurquer  au  niveau  du  cercle  papillaire 
pour  se  répandre  danslamembraneà  laquelle  elle  est  destinée, 
j'ai  constaté  qu'elle  pénétrait  dans  le  corps  vitré  sans  présenter, 
au  moins  au  niveau  de  la  papille,  la  moindre  trace  de  division. 
Après  avoir  diminué  graduellement  de  calibre  dans  le  segment 
du  nerf  optique  le  plus  rapproché  du  bulbe,  après  avoir  subi 
une  réduction  plus  grande  encore  au  niveau  de  la  lame  criblée, 
-elle  franchit  directement  le  détroit  et  se  continue  en  un  vais- 
seau  recliligne  qui  ne  tarde  pas  à  se  dilater  à  son  tour  sans 
toutefois  atteindre  la  dimension  maxima  de  l'artère  du  nerf 
optique.  (PV.  8.)  Ce  vaisseau,  peu  après  sa  pénétration 
dans  l'intérieur  du  bulbe,  donne  de  petites  branches  collalé' 
raies;  il  poursuit  ensuite  son  trajet  d'arrière  en  avant  en 
s'épuisant  peu  à  peu  par  les  rameaux  qu'il  fournit  et  finit, 
lorsqu'il  est  arrivé  à  peu  près  au  milieu  du  corps  vitré,  par 
se  résoudre  en  un  certain  nombre  de  branches  terminales. 

Des  anastomoses  nombreuses  établissent  dos  communica- 
tions entre  ces  différents  rameaux  et  ceux-ci  forment  enfin 
le  réseau  capillaire  terminal. 

La  structure  du  vaisseau  principal  et  des  branches  qui  en 
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émanent  directement  n'est  pas  cependant  celle  d'une  artère. 
Tandis  que  l'artère  centrale  de  la  rétine  montre,  dana  son 
segment  extra-bulbaire, des  libres  musculaires  très  apparentes, 
une  tunique  élastique,  une  adventice  conjonctive,  le  canal  en 
question  est  tout  à  fait  dépourvu  de  cellules  musculaires  et  de 
fibres  élastiques,  et  ses  parois  ont  une  minceur  exiréme.  Sa 
texture  se  rapproche,  sous  oe  rapport,  de  celle  d'un  capillaire. 

Le  restant  du  corps  vitré  offre  au  microscope  un  petit 
nombre  de  globules  blancs  disséminés  dans  le  liquide. 

La  réline,  y  compris  son  épithélium  ohoroidien  et  sa  mem- 
brane limitante,  a  totalement  disparu. 
.  La  couciie  conrrHf)  qui  tapisse  la  choroïde  se  présente 
comme  une  masse  de  leucocytes  intacts  au  milieu  de  laquelle 
n'apparaît  aucun  vestige  de  vaisseau.  Ce  dépôt  est  en  conti- 
nuité directe,  tout  à  fait  en  arrière,  avec  la  substance  molle 
également  chargée  de  globules  qui  environne  l'artère  centrale 
de  la  rétine.  Au  niveau  de  la  papille,  elle  affecte  en  outre 
des  rapports  de  contiguïté  avec  la  masse  granulante  dont 
l'axe  est  occupé  par  le  vaisseau  rectiligne  intra-bulbaire; 
mais,  plus  en  avant,  la  séparation  Ag^  deux  substances  de- 
vient complète .  (P/.8.) 

On  ne  saurait  mieux  comparer  l'ensemble  de  cette  dispo- 
sition qu'à  celle  des  parties  intégrantes  d'une  Heur  épanouie. 
Le  pédoncule  est  représenté  par  la  masse  puriforme  contenue 
dans  la  gaine  interne  du  nerf  optique  et  tenant  la  place  de  la 
lame  criblée,  avec  l'artère  centrale  qui  la  parcourt;  le  pistil' 
est  figuré  par  le  vaisseau  qui  prolonge  l'artère  à  l'intérieur 
du  bulbe  et  le  groupe  des  élamines  par  les  branches  collaté- 
rales de  ce  vaisseau.  Enfin,  la  corolle  serait  la  lame  purulente 
sous-choroidienne  fixée  en  arrière  autour  du  point  corres- 
pondant â  la  papille,  libre  et  largement  ouverte  en  avant. 

La  rhoroïde  ne  présente  d'autre  altération  microscopique 
qu'une  turgidité  remarquable  des  cellules  de  son  parenchyme; 
on  n'y  constate  qu'un  léger  degré  d'infiltration  globulaire.  — 

II 

Je  me  suis  borné  à  exposer  d'une  manière  absolument 

objective,  dans  les  pages  qui  précèdent,  les  observations 
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microscopiques  et  macroscopiques  auxquelles  a  donné  lieu 
l'examen  de  l'oeil  énudéé.  ITconvienl  maintenant  dercBuraer 
et  de  qualifier,  si  je  puis  ra'exprimer  ainsi,  ces  diverses 
lésions. 

Voici  donc  quels  ont  été,  —  en  les  considérant  à  ce  nou- 
veau point  de  vue  —  les  résultats  de  l'analyse  : 

1'  Une  opto-névriie  partictiliôre  caractérisée  par  les  alté- 
rations suivantes  : 

1.  Transformation  du  tissu  nerveux  et  de  la  trame  con- 
jonctive-lymphatique en  un  tissu  de  granulations  remar- 
quable par  le  volume  et  l'uniformité  des  vaisseaux  capillaires 
qui  s'y  rencontrent. 

Cette  transformation  est  encore  incomplète  près  de  la 
surface  de  section  du  nerf.  On  constate  en  effet  qu'à  ce 
niveau,  la  zone  périphérique  du  nerf  est  encore  occupée  par 
des  faisceaux  nerveux  plus  ou  moins  intacts  et  la  zone  péri- 
axials  par  des  trabécules  conjonctives  à  disposition  radiée 
émanant  de  l'adventice  de  l'artère.  Par  contre,  au  niveau  de 
la  lame  criblée,  c'est-à-dire  au  point  môme  de  l'insertion,  la 
métamorpliose  est  plus  qu'achevée  :  le  produit  nouveau  est 
en  effet  exclusivement  composé  de  globules  blancs  et  d'une 
substance  intercellulaire  molle  et  hyaline  sans  interposition 
de  vaisseaux  ni  de  tractus  conjonctifs. 

2.  Épaississement  de  la  gaine  propre  du  nerf  optique, 
s'accompagnant,  dans  sa  zone  la  plus  interne,  de  la  formation 
de  vaisseaux  rudimentaires  et  d'une  hyperplasie  particulière 
de  sa  couche  endothéliale.  Il  s'agit  évidemment  là  d'un  pro- 
cessus inflammatoire,  en  sorte  que  la  lésion  pourrait  être 
désignée  sous  le  nom  à'oplo-vaijiiialite. 

3.  Épaississement  très  prononcé,  mais  inégal  de  la  gaine 
arachnoïdienne  avec  multiplication  de  ses  cellules  endothé- 
liales,  non  seulement  à  la  surface,  mais  encore  au  milieu  des 
faisceaux  de  tissu  conjonctif  qui  composent  la  méninge. 

Il  y  a  donc  ici  anirLiioido-lymphilB. 

4.  Épaississement  de  la  gaine  dui'ale  et  de  son  revête- 
ment (ptichyvaginilo).  L'hyperplasie  de  cette  couche  endo- 
théliale est  beaucoup  plus  considérable  que  celle  de  la 
couche  homologue  de  la  gaine  lepto-méningienne.  Ce  n'est 


D.q.tizecbvGoOgle 


pas  non  plus  une  pure  hyperplasie,  c'esl-à-dire  une  simple 
mulliplication  des  élémenls  préexistants.  La  prolifération 
s'accompagne  ici  d'une  altération  remarquable  des  pro- 
priétés morphologiques. 

La  couche  en  question  se  divise  en  effet  en  trois  zones  : 

L'une,  la  plus  interne,  représente  plus  spécialement  la 
couche  unique  qui  existe  à  l'état  normal  ;  elle  se  compose 
de  plusieurs  rangées  de  grandes  et  belles  cellules  res- 
semblant bien  plus  à  des  éléments  épithéliaux  qu'à  des 
cellules  endothélialea. 

Une  deuxième  couche,  superposée  à  la  première,  est 
formée  de  cellules  plus  petites,  à  protoplasma  hyalin,  à 
noyaux  foncés  et  granuleux  ordinairement  multiples  et  plus 
ou  moins  informes. 

Une  dernière  couche,  la  plus  externe,  ne  présente  pour 
ainsi  dire  que  les  places  des  cellules  ;  on  y  distingue  en 
effet  une  foule  de  petites  cavités  régulières  ne  contenant 
aucun  élément  morphologique. 

La  substance  intercellulaire,  dans  la  première  couche,  ne 
difîére  pas  de  la  substance  cimentaire  des  épithéliums  ;  dans 
la  deuxième  couche,  elie  tend  déjà  à  prendre  les  caractères 
du  tissu  conjonctif;  dnns  la  troisième,  elle  devient  franche- 
ment conjonctive  et  montre  même,  au  milieu  des  faisceaux 
délicats  qui  forment  les  aréoles,  des  noyaux  indiquant  la 
présence  des  éléments  endothélioïdes  ordinaires  du  tissu 
conjonctif. 

Il  résulte  de  ceci  que  la  zone  la  plus  externe  n'est  déjà 
plus,  à  proprement  parler,  de  l'endothéUum,  mais  un  tissu 
connectif  spécial  à  forme  adénoïde  dont  les  mailles  ne  ren- 
ferment point  de  cellules. 

Sous  cette  triple  couche  existe  le  tissu  fibreux  pro])re  de 
la  gaine  pachyméningienne  qui  est  lui-même  en  étal  d'hy- 
perplasie  et  présente,  dans  sa  région  la  plus  rapprochée  du 
bulbe,un  développement  anormal  des  lacunes  de  Kcy-Iîelzhis. 

5.  Enfin,  destruction  complète  des  tractus  conjonclifs  unis- 
sant normalement  les  trois  gaines. 

D'après  ce  qui  précède,  on  voit  que  la  vaginite   optique 
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est  surtout  caractérisée  ici  par  un  cndolynipbile  d'une  na- 
ture particulière. 

2°  Une  formation  granulomaieuse  télangiectasique,  dans 
l'intérieur  du  bulbe,  envahissant  une  grande  partie  du  corps 
vitré.  Cette  tumeur  est  pédtculée  et  son  pédicule  s'insère 
sur  le  point  précis  qu'occuperait  la  papille  optique,  en  sorte 
qu'elle  paraît  être  une  expansion  anormale  du  nerf. 

Les  vaisseaux  qui  entrent  dans  la  composition  de  la  masse 
sont  très  nombreux  et  très  volumineux  ;  leur  calibre  est 
surtout  très  inégal.  La  configuration  de  certains  d'entre  eux 
tend  à  prouver  qu'ils  sont  encore  en  voie  de  formation  ou 
d'accroissement.  La  substance  chaînée  de  globules  blancs 
qui  les  unit  a  cela  de  particulier  qu'elle  est  d'une  grande 
mollesse  et  n'offre  aucune  apparence  de  structure  ;  elle 
acquiert  même,  vers  la  surface  de  la  tumeur,  une  véritable 
difiluence. 

3°  La  persistance  exceptionnelle  d'un  organe  fœtal,  — 
l'artèro  hyaloïdieime,  —  qui  participe  â  la  formation  de  la 
masse  vasculaire  et  parait  même  en  être  l'origine.  C'est  elle 
qui,  en  se  continuant  directement  avec  l'artère  centrale  de  la 
rétine,  détermine  la  pédiculatiou  et  fixe  en  même  temps  le 
lieu  d'insertion  de  la  tumeur. 

4"  Une  destruction  complète  de  la  rélino  à  laquelle  s'est 
substituée  une  couche  purulente  concrète,  à  globules  parfai- 
tement intacts,  formant  sur  la  face  interne  de  la  choroïde  un 
dépôt  continu,  mais  d'épaisseur  inégale,  isolé  partout  de  la 
masse  granulante,  si  ce  n'est  en  arriére  où  elle  se  confond 
avec  la  substance  altérée  du  nerf,  tandis  que  le  vaisseau 
axial  du  granulome  se  continue  avec  l'artère  centrale. 

5'  Des  altérations  insignifiantes  ou  banales  du  cristallia  et 
des  membranes  autres  que  la  rétine,  parmi  lesquelles  la  dilata- 
tion du  sac  lymphatique  périchoroïdien  doit  seule  être  men- 
tionnée. 

m 

Tels  sont  les  faits  cardinaux  qui  méritaient  d'être  par- 
ticulièrement relevés  dans  l'analyse  détaillée  à  laquelle  j'ai 
soumis  la  pièce  pathologique. 

Abch.  be  PH»e.,  !•  finiK.  —  Vil.  .'îl 
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Mais  comment  ces  faits  s'enohainent-ils  entre  eux  ?  Dé- 
[)endent-ils  d'un  seul  et  même  processus?  Ce  processus  lui- 
même  esl-i!  de  nature  purement  inflammatoire,  ou  bien  ne 
s'y  mélange-t-il  pas  quelque  élément  néoplastique  ?  —  Quelle 
peut  être  enfin  la  cause  première,  la  circonstance  détermi- 
nante de  tout  ce  travail  ? 

Ce  sont  là  des  questions  auxquelles  il  ne  me  semble  pas 
qu'il  soit  impossible  de  répondre. 

Qu'on  me  permette  d'abord  rie  rappeler  quelques  points 
d'histologie  normale,  dont  la  connaissance  est  absolument 
nécessaireâ  l'intelligence  des  faits  pathologiques. 

Pour  ce  qui  concerne  le  nerf  optique,  on  connaît  exacte- 
ment aujourd'hui,  grâce  surtout  aux  travaux  de  Srhwallie,  de 
Key  et  Roliius,  et  de  Kiilinl,  la  structure  interne,  l'origine 
et  la  disposition  relative  de  ses  gaines,  ainsi  que  la  constitu- 
tion de  son  appareil  stromatique.  Je  résumerai  ces  données  en 
quelques  mots.  Suivant  Schwalhe  ',  le  système  lympliatique 
postérieur  de  l'œil  comprend,  indépendamment  des  canali- 
cules  lymphatiques  qui  sillonnent  le  parenchyme,  deux  grands 
espaces  collecteurs  appartenant  au  bulbe  et  deux  autres  plus 
petits  ressortissant  au  nerf  optique. 

Des  deux  collecteurs  bulbaires,  le  plus  externe  est  Vospace 
de  Tenon  situé  entre  la  sclérotique  et  le  fascia  de  ïénon  ;  le 
jd«s  interne  est  Vcspacp  périchoroïdien  qui  sépare  la  choroïde 
de  la  sclérotique  et  se  termine  en  arrière  en  cul-de-sac  *. 

Les  collecteurs  du  nerf  optique  sont  également  concen- 
triques. L'externe  entoure  le  nerf  optique  avec  toutes  ses 
gaines.  11  n'est  autre  chose  que  la  continuation  de  l'espace  de 
Tenon,  avec  lequel  il  se  met  en  communication  directe  au 
niveau  de  l'insertion  du  nerf.  C'est  lespaco  sus-va^inn!. 
L'interne  est  situé  entre  les  deux  gaines  du  nerf  optique  dont 

(  ScHWALBi,  UnlorsitchungGn  iiber  die  Ljmphbilinen  des  Auges  und  ihre 
BcgrenzuageD.  Scbultzés  Arcbiv.  Bd  VI,  1870,  S.  1,  u.  S.  261.— Die  Lymph- 
bahnen  dira  Auges,  Stricker's  Handbiiiieh  d,  /.ehre  v.  Genrebcn,  etc.  Lcipiig, 
1871.  S.  iUGd. 

•  Les  rocliePobeB  ulttTÎaures  de  Michel  [Boïlrago  zur  nnlieren  Kennlniss  der 
hinteren  Lyraplibaiiiiun  des  Auges  [Arcli.  f.  Uphlli.,  Bd  XVIII,  Ablii.  I.  1872) 
ont  établi  l'eiistenirc  d'une  comninnicntion  mire  Vespoco  pi'i'iclioroidien  et 
l'espace  90  us -vaginal. 
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l'une  est  la  gaine  diirale  ou  pachyméningienae,  l'autre  la* 
gaine  piale  ou  ieptoméiimgienne.  Il  se  termine  en  cul-de-sac 
en  avant  '.  En  arriére,  il  s'ouvrirait  directement  dans  la  cavité 
arachnoïdienne  du  crâne.  Cet  espace  a  reçu  de  Schwalbe  le 
nom  d'espace  sous-vaginal  ;  c'est  aussi  l'espace  intervaginal 
de  Waideyer. 

Les  parois  de  ces  cavités  sont  toutes  revêtues  d'une  coucha 
de  cellules  endothéliales  qui  seraient  semblables  à  celles  des 
voies  lymphatiques  ordinaires.  De  plus,  entre  les  parois 
opposées  s'étendent  des  travées  ou  des  trabécules  de  tissu 
conjonctif  également  recouvertes  d'endothélium,  de  façon  à 
cloisonner  la  cavité;  ces  tractus  sont  surtout  bien  visibles 
dans  l'espace  périchoroïdien  ;  c'est  leur  couche  la  plus  externe 
qui  constitue  la  laminn  fiisci. 

Key  et  Retzîus  ''  ont  étudié  de  plus  près  encore  la  confiti- 
tulion  des  membranes  du  nerf  optique  et  des  espaces  qui  les 
séparent. 

11  résulte  de  leurs  recherches  que  l'espace  sous-vaginal 
est  lui-même  divisé  en  deux  parties  :  l'une,  externe,  très 
étroite,  presque  linéaire;  l'autre,  interne,  plus  large,  séparée 
par  une  lame  très  mince  de  tissu  conjonctif  qui  correspond  à 
l'arachnoïde  du  cerveau.  Ils  ont  nommé  l'espace  externe: 
espace  sous-dural,  et  l'interne:  espace  soiis-amchnoïdal. 

Ces  deux  espaces  sont  parcourus  par  des  faisceaux 
cylindroïdes  de  tissu  conjonctif  mélangé  de  libres  élasti- 
ques, plus  épais  et  plus  rares  dans  l'espace  sous-dural, 
plus  grêles,  plus  nombreux  el  plus  fréquemment  anastomosés 
dans  l'espace  sous-arachnoïdien. La  membrane  arachnoLdienne 
semble  même  formée  par  la  dissociation  et  l'élaiement  des 
fibrilles  constitutives  des  trabécules,  —  ou,  si  l'on  veut,  les 
fibrilles  qui  composent  la  membrane  se  réunissent,  après 

I  DaprL-3  Waldeyeb  (//aflrfiuci  d.  jeaammt. ylugenûe/JAunrfe  v.  A.  Graefe, 
a.  SaemiscJi,  Leipzig,  1674),  te  [aadiis  vaginnrum  optici  m  prolongerait,  chez 
cerlBJDS  individus.  Jusque  (/8D,<i  rintô.ricur  de  It  sclérotique,  enlre  les  deux 
couches  de  celle  doraicre.  L'espace  inlervaginal  ne  sérail  doDC  pas  toujours 
eiclusivemcnt  périoptique;  il  ternit  parfois  »asf\  l)u1balre. 

>  Ket  KT  Retzitjs.  Sludien  in  der  Analomic  des  Ncrvensystems  und  des 
Bindegewebes.  Stockliolm,  t87ô,  I  Ilalfle,  S.  1H8.  —  Voyei  surtout  la  uiegni- 
flqueUg.  I  deiapl.  XXXIl. 
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'avoir  fonné  des  arabesques  d'une  délicatesse  admirable,  en 
un  cerlain  nombre  de  faisceaux  qui  constituent  les  trabécules 
conjonctives  '. 

Membranes  et  trabécules  sont  recouvertes  d'un  endothé- 
lium  qui  n'est  pas  partout  le  même,  et  qui,  toujours  d'après 
Key  et  Retzius,  différerait  sensiblement,  dans  certains  points, 
du  revêtement  endothélial  des  voies  lymphatiques  ordinaires. 
C'est  ainsi  que  la  gaine  durale  est  tapissée  de  grandes /j/iiçues 
proioplasmiques  avec  un  ou  plusieurs  noyaux  ovoïdes  proémi- 
nents. Les  contours  de  ces  cellules  plaies  sont  tantôt  parfai- 
tement nets,  tantôt  confus  ou  indistincts.  Dans  certaines 
cellules,  le  protoplasma  forme  même  autour  du  noyau  des 
amas  ramifiés  '.  Sur  l'arachnoïde,  les  cellules  forment  une 
couche  protoplasmique  nucléée  continue. 

La  t/ainc  propre  du  nerf  peut  se  diviser  en  deux  couches  : 
l'une,  externe,  dense,  à  faisceaux  circulaires  ;  l'autre,  inlerne, 
plus  mince^  à  faisceaux  longitudinaux,  représentant,  pour 
Waldeyer,  le  névrilemme  proprement  dit  du  nerf  optique. 
La  couche  externe  se  continue  avec  la  sclérotique  ;  la  couche 
interne  le  fait  aussi,  mais  la  plupart  de  ses  faisceaux  servent 
néanmoins  à  constituer  la  charpente  de  la  lame  criblée. 

Quant  aux  rapports  qu'affecte  cette  dernière  couche  avec  la 
substance  nerveuse,  Key  et  Retzius  admettent  que,  du  côté 
du  nerf,  la  membrane  est  tapissée  d'un  endothélium,  —  ce  qui 
ne  l'empêche  pas  d'émettre,  comme  les  autres  méninges,  des 
trabécules  qui  plongent  dans  le  nerf  et  en  séparent  les  fais- 
ceaux. Schmidt,  Wolfring,  Michel  ont  même  cru  trouver, 
entre  la  couche  la  plus  inlerne  du  névrilemme  et  la  portion 
nerveuse  du  nerf  optique,  un  espace  lymphatique  proprement 
dit  que  l'on  a  désigné  sous  le  nom  d'espace  pévinévrique. 

Quant  au  nerf  lui-même,  on  sait  qu'il  se  compose  de 
faisceaux  nerveux  longitudinaux  dont  les  fibres  perdent  leur 
moelle  dans  In  lame  criblée.  Entre  tes  faisceaux  rampent  des 
travées  de  tissu  conjonclif  dépourvu  de  Hbres  élastiques, 
mais  renfermant  toutes,  ou  à  peu  près  toutes,  une  artériole  ou 

<  Key  et  Rbtzius,  op.  cit.,  pi.  XXH,  flg.  2. 
»  Key  et  Rktï[1')=.  pi    XXXII,  tig.  S. 
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le  plus  souvent,  un  capillaire.  Ces  travées  affectent  une 
direction  générale  longitudinale,  mais  contractent  entre 
elles  de  IvOquenles  iinaslomoses  transversales. 

Autour  de  chaque  colonnette  conjonctive  règne  un  espace 
incomplètement  rempli  par  des  cellules  formées  pour  la  plu- 
part d'une  petite  masse  rayonnes  de  substance  protoplas- 
mique  au  milieu  de  laquelle  repose  un  beau  noyau  ovalaire. 
Ce  même  réticulum  cellulaire  se  rencontre  autour  des  fais- 
ceaux nerveux,  en  sorte  qu'il  occupe,  sans  les  combler,  tous 
les  vides  laissés  entre  les  partis  constitutives  du  nerf.  Ces 
vides  eux-mêmes  ne  sont  autre  chose  que  les  voies  succi- 
féres  {Saftbalinen)  du  parenchyme  de  l'organe,  —  et  le 
réticulum  cellulaire  représente,  non  plus  un  endothélium  pro- 
prement dit,  mais  la  substance  stromatique  ordinaire  des 
centres  nerveux.  C'est  la  névrorflie  du  nerf  optique  (Koyel 
Relzius)  '. 

J'ai  signalé,  à  propos  des  altérations  de  la  gaine  pacliymc- 
ningienne,  l'existence  de  certaines  petites  cavités  que  j'ai 
rencontrées  dans  la  partie  la  plus  rapprochée  du  fumius  va(ji~ 
navum  optici.  Kcy  et  Retzius  ont  les  premiers  décrit  des 
espaces  microscopiques,  à  contenu  clair,  incolore,  disséminés 
dans  les  couches  moyenne  et  externe  de  la  dure-mère  céré- 
brale, se  reproduisant  par  conséquent  dans  la  gaine  durale 
du  nerf  optique,  et  dont  l'existence  n'a  pu  jusqu'ici  élre  con- 
staiée  qiie  chez  l'homme  *. 

Ces  lacunes,  —  c'est  le  nom  que  ces  auteurs  leur  ont  donné, 
—  ont  en  moyenne  70fi  de  long  sur  50jt  de  large;  elles  peuvent 
tomber  à  ihy-  mais  ne  dépassent  guère  ISOejl.  Elles  sont  tapis- 
sées d'une  membrane  élastique  sans  cellules,  lorsqu'elles 
atteignent  un  certain  volume,  elles  sont  trav«rsées  par  des 
filaments  très  délicats,  quelquefois  anastomosés,  de  nature 
élastique.  —  L'injection  de  ces  cavités  a  été  tentée  sans 
succès;  elles  ne  sont  donc  pas  en  communication  avec  le 
système  succifère  du  reste  de  la  dure-mére.  Kcy  et  lictzius 
les  considèrent  comme  des  réservoirs  du  suc  parenchyma- 
teux. 

I  Op.  cit.,  p.  202,  p[.  XXXV,  ng.  G  el  7. 
*  Op.  eil.,  pi.  .XXIII,  Og.  i  et  0. 
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Cefles  que  j'ai  rencontrées  diffèrent  des  lacunes  normales 
en  ce  qu'elles  sont  en  général  plus  petites  et  pins  nombreuses, 
el  qu'elles  se  rencontrent  non  seulementdans  la  gaine  durale, 
mais  encore  et  surtout  dans  la  gaine  névrileramique  où  jus- 
qu'ici elles  n'ont  point  été  signalées. 

La  structure  normale  du  corps  vitré  n'a  pas  à  nous  occuper 
ici.  On  est  du  reste  assez  peu  d'accord  sur  sa  composition 
morphologique.  Le  seul  fait  généralement  admis  est  le  défaut 
d' homogi-iiéiti'-  de  la  substance  hyaloidienne.  Elle  se  décom- 
poserait en  effet  en  deux  couches  [l'-corcp  et  iinytin  de 
Stillirif/).  L'écnrce  sérail  formée  de  stratus  concentriques  à 
fibres  épaisses  ;  le  noyau  affecterait,  d'après  Smilh',  une 
structure  rayonnée  et  serait  composé  de  cellules  étoilées  et 
anastomosées.  L'existence  des  cellules  centrales  de  Smith 
est  plus  que  douteuse;  mais  on  sait,  par  contre,  d'une  façon 
positive,  que  le  corps  vitré  de  l'adulte  porte  à  sa  surface  une 
couche  de  cellules  fixes  {Virrhow,  Iwamtff,  Ciaroio)  et  que, 
de  plus,  une  immigration  de  globules  blancs  a  lieu  dans  le 
corps  vitré,  même  à  l'ptat  physiologique  {hvanoff,  Si-hwalhe). 
On  sait  aussi  que  la  couche  périphérique  est  séparée  de  la 
rétine  par  un  espace  compris  entre  la  membrane  limilanle  et 
la  membrane  hyaloïdienne  {Schwnlhp).  —  Les  recherches 
stasimétriques  de  Bilol,  sur  lesquelles  j'aurai  à  revenir  plus 
loin,  ont  en  outre  démontré  qu'il  existait  une  différence  mar- 
quée entre  la  consistance  des  deux  couches. 

Mais  un  point  d'anatomie  normale  plus  important  pour  nous 
est  celui  qui  concerne  l'artère  vapsitlaire,  son  riile,  sa  struc- 
ture et  les  conditions  dans  lesquelles  s'accomplit  son  existence 
éphémère. 

L'artère  capsulaire  ou  hyaloidienne  n'existe,  on  le  sait,  que 
chez  le  fœtus;  elle  s'oblitère  vers  le  6'  mois  (v.  Awmoii), 
commence  à  s'atrophier  aussitôt  après  la  naissance,  et, 
quelques  mois  plus  tard,  elle  a  disparu  sans  laisser  de  traces. 

Chez  le  fœtus  à  terme,  elle  prolonge  l'artère  centrale  de  la 
rétine  ;  elle  part  donc  de  la  papille  optique,  traverse  le  corps 
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vitré  dont  elle  occupe  à  peu  près  l'axe  an téro -postérieur, 
atteint  le  pôle  postérieur  du  cristallin,  s'épanouit  alors  en 
rameaux  rayonnes  qui  gagnent  la  circonférence  de  la  lentille, 
descendent  ensuite,  après  en  avoir  contourné  les  bords, 
sur  la  face  antérieure,  et  pai'tent  alors  du  centre  de  U 
membrane  pupillaire  pour  aller  se  perdre  enlin  dans  la  pe* 
tite  circonférence  de  l'iris. 

Elle  est  exclusivement  destinée  à  la  membrane  pupillaire, 
en  ce  sens  qu'aucun  de  ses  rameaux  ne  pénètre  dans  le  cris- 
tallin ;  mais,  dans  son  trajet  à  travers  le  corps  vitré,  elle  émet 
quelques  branches  collatérales  qui  n'empêchent  pas  son 
calibre  de  rester  à  peu  près  le  même  depuis  la  papille  optiquQ 
jusqu'à  la  lentille  cristalline. 

L'artère  capsulaire  offre  cette  particularité  qu'elle  ne  pos- 
sède pas  de  veine  correspondante  :  le  sang  qu'elle  amène  à 
l'iris  s'écoule  dans  le  canal  veineux  de  cette  membrane  et 
dans  les  veines  ciliaires  antérieures  qui,  à  leur  tour,  le  déver- 
sent dans  la  veine  ophtalmique. 

La  structure  de  sa  paroi  n'est  pas  non  plus  celle  d'une 
artère.  On  n'y  rencontre  pas  les  couches  élastique,  muscu- 
laire et  conjonctive  qui  constiiueiit  la  tunique  artérielle  nor- 
male ;  elle  se  compose  uniquement  d'une  membrane  amorphe 
et  d'un  revêtement  endothélial  ;  elle  a  donc  la  structure  d'un 
capillaire. 

C'est  sans  doute  cette  circonstance  qui  non  seulement 
favorise  sa  disparition,  mais  encore  lui  permet  de  disparattre 
sans  laisser  le  moindre  vestige. 

Le  processus  en  vertu  duquel  s'accomplit  l'atrophie  du 
vaisseau  n'est  pas  bien  connu.  Si  l'on  se  refuse  à  admettre  l'ex- 
plication téléologique,  il  faut  supposer  que  le  corps  vitré  subit, 
vers  le  6*  mois,  un  accroissement  de  tension  plus  ou  moins 
considérable,  par  suite  d'un  développement  relativement 
rapide  du  corps  vitré.  L'inextensibilité  des  membranes  bul- 
baires d'une  part,  la  délicatesse  des  parois  de  l'artère  hyaloï- 
dienne,  de  l'autre,  ne  permettent  au  vaisseau  ni  de  résister  ni 
d'échapper  à  cet  excès  de  tension  ;  l'artère  se  trouve  com- 
primée et  ne  larde  pas  à  subir  une  oblitération  plus  ou  moins 
complète.  L'oblitération  entraine  à  son  tour  l'atrophie. 
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Mais  si  l'artère  capsulaire  elle-même  s'atrophie,  il  reste 
cependant  encore  un  indice  de  son  existence  passée.  Elle  est 
entourée,  en  effet,  comme  les  artères  des  centres  nerveux 
(F{obin),dB  la  rétine  (Kis)  et  du  nerf  optique  {Key  et  Heizius) 
d'un  espace  limité  par  une  gaine,  lequel  persiste  sous  forme 
d'un  canal  traversant  de  part  en  part  le  corps  vitré. 

Ce  canal  est  le  canal  hyaloïdicn,  que  l'on  appelle  aussi  le 
canal  de  Cloqaet,  du  nom  de  l'anatomiste  français  qui  en  a 
fait  une  étude  approfondie  chez  le  fœtus.  Les  recherches  de 
Smilh  et  de  Slilling  '  ont  mis  hors  de  doute  son  existence 
chez  l'adulte  ;  il  y  a  plus,  le  canal  resterait  perméable  pen- 
dant toute  la  vie  et  cesserait  seulement  de  s'accroître  au 
moment  où  l'oeil  lui-même  atteindrait  la  limite  de  sa  période 
de  croissance.  Son  diamètre  moyen  serait  de  2  '"/m;  mais  il 
ofTrirait  vers  la  papille  optique  une  dilatation  infundibuliforme 
qui  forme  l'area  de  Marlegiani. 

IV 

Il  reste  maintenant  à  faire  l'application  de  ces  données  à 
la  pathogénie  des  lésions. 

Examinons  en  premier  lieu  la  formation  bulbaire. 

S'agit-il  bien,  comme  je  l'ai  admis  tout  d'abord,  d'un 
granulome,  et  non  d'un  néoplasme  tel,  par  exemple,  que 
le  gliome  etle  sarcome  qu'on  rencontre  le  plus  communément 
dans  le  globe  de  l'œil  ? 

On  sait  que  la  structure  générale  du  tissu  de  granulations 
ne  diffère  pas  sensiblement  de  celle  qui  appartient  au  sar- 
cnmo  médullaire,  mais  on  sait  aussi  que  les  cellules  du  sar- 
come globû-cellulaire,  —  le  seul  qui  puisse  être  comparé  à 
notre  tumeur,  —  ont  un  tout  autre  aspect  que  les  cellules  lym- 
phatiques :  elles  sont  plus  volumineuses,  ne  possèdent  qu'une 
couche  mince  de  protoplasma,  renferiâent  un  noyau  vésicu- 
leux  et  un  nucléole  remarquable  par  son  volume  et  sa  réfrin- 
gence. Le  sarcome  bulbaire  émane  d'ailleurs  presque  con- 
stamment de  la  chroroide  et  affecte  très  souvent,  en  raison 

I  Siricker's  Handbacll,  P.  1071  u.   107C, 
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de  cette  origine,  le  caractère  raélanotique;  le  leucosarcome 
est  pour  ainsi  dire  exceptionnel.  J'ajouterai  que  le  sarcome 
bulbaire  appartient  généralement  au  type  fuso-  ou  giganto- 
cellulaire  ',  qu'il  revéltrès  rarement  la  forme  lélangiectasique, 
el qu'il  auraitenfin  déterminé  infailliblement  ici  la  disparition 
de  J'artére  capsulaire. 

Le  gliome  ne  pouvait  guère  provenir  que  de  la  rétine 
(couche  granuleuse  externe  (Knupp)  ou  couche  granuleuse 
interne  {Iwanoff).  Or,  nous  avons  vu  que  celle-ci  avait  com- 
plètement disparu  sans  s'incorporer  le  moins  du  monde  à  la 
masse  néoplastique.  D'ailleurs  le  gliome,  plus  encore  que  le 
sarcome,  possède  des  cellules  à  noyaux  presque  nus  et  la  sub- 
stance intercellulaire  n'est  autre  chose  que  de  la  névroglie.  Il 
est  assezrare  en  outre  que  les  gliomes  soient  très  vasculaires  ; 
on  cile,  à  titre  de  rareté  pathologique,  le  cas  de  Hirschhei-g 
(1868),  où  les  capillaires  atteignaient  un  diamètre  de  12  . 

Nous  avions  donc  bien  affaire  ici  à  une  de  ces  végétations 
formées  uniquement  du  tissu  de  granulations,  à  un  •  fongm 
granulans  >  semblable  à  ceux  qu'on  voit  se  développer, 
comme  le  font  certaines  épulides,  sur  une  surface  qui  n'a 
subi  au  préalable  aucune  solution  de  continuité. 

Mais  comment  s'est  développé  le  granulome?  A-t-il  pris 
naissance  dans  le  corps  vilré  et  aux  dépens  des  cellules  qui 
le  composent,  sous  l'influence  d'une  cause  irritative  appliquée 
âcet  oigane, —  ou  bien  est-il  le  résultat  dun  processus  inflam- 
matoire portant  sur  les  parois  de  l'artère  capsulaire  et  sur  le 
tissu  délicat  qui  forme  les  parois  du  canal  hyaloïdien? 

La  seconde  hypothèse  me  parait  être  la  seule  admissible. 

11  existe  bien  des  exemples  d'intlammation  du  corps  vitré, 
ou  du  moins  des  états  considérés  comme  tels,  que  l'on  a  dési- 
gnés sous  le  nom  A'hynUtis;  mais  cette  affection  ne  ressemble 
en  rien  à  la  nôtre  :  elle  ne  donne  Jamais  lieu  à  une  production 
onkoïde.  —  Il  faut  donc  chercherdans  la  persistance  anormale 
de  l'artère  capsulaire  la  raison  prédisposante  de  la  formation 
granulomateuse.  C'est  en  effet  autour  d'elle  que  s'est  consti- 
tuée la  masse  pseudoplastique;  c'est  d'elle  aussi  qu'émanaient 

<  ViRCKow,  Die  Kraakbitte  Geacliwûls.  lierlia,  18U4,  Il  DJ,  S.  3)i8. 
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directementou  indirectemeni  tous  les  vaisseaux  de  la  tumeur, 
et  rien  ne  pouvait  être  plus  favorable  au  développement  d'un 
processus  onkogénique  que  la  présence  de  semblables  vais- 
seaux, possédant  à  la  fois  des  anastomoses  nombreuses,  des 
parois  très  minces  et  un  calibre  très  considérable. 

L'extrême  rarelt-,  je  dirai  même  l'absence  complète,  dans 
les  annales  de  la  science,  de  cas  identiques  à  celui  que  j'ai 
rapporté,  s'explique  précisément  par  le  fait  que  la  persistance 
de  l'artère  hyaloidienne  est  elle-même  véritablement  excep- 
tionnelle. On  peut  encore  aujourd'hui  énumérer  les  cas  où 
cette  anomalie  a  été  observée  : 

H.  Miillor  '  avait  déjà  signalé  la  persistance  de  l'artère 
hyaloîdienne  chez  le  bœuf,  lorsque  H.  Meissner  '  démontra  à 
son  tour  la  possibilité  de  cette  persistance  chez  l'homme. 

Plus  tard,  Suemisch  '  parvint  à  en  constater  l'existence 
dans  l'œil  vivant  à  l'aide  de  l'ophtalmoscope  ;  elle  apparais- 
sait sous  forme  d'un  cordon  opaque  blanc  entouré  d'une 
couche  grisâtre,  allant  de  la  papille  optique  au  bord  posté- 
rieur delà  lentille. 

Le  cas  de  Zelieiiiler  '  diffère  du  précédent  en  ce  que  le 
cordon  était  lâche,  un  peu  mobile  et  rouge  à  l'éclairage  laté- 
ral, ce  qui  indiquait  le  maintien  de  la  perméabilité  du  vais- 
seau. 

Toussaint  ^  e  également  faitconnaitre  un  cas  de  persistance 
de  la  capsulaire. 

Wecker,  qui  a  recueilli,  dans  ses  Études  ophtalmolo- 
giques "  les  données  bibliographiques  qui  précèdent,  a  lui- 
même  observé  un  cas  où  l'arlère  hyaloîdienne  formait  un 
cordon  assez  épais,  conique,  aboutissant,  en  arrière  du  cris- 
tallin luxé,  a  de  petites  masses  d'apparence  calcaire.  Le  ca- 
libre était  à  peu  prés  celui  d'une  première  division  de  l'artère 


1  Arehiv  f.  Augenhtilkaade,  1856,  S.  Oà. 

1  Zeitscbrift  t.  rationnelle  Medicin.  t&5T,  i.  B6S. 

I  Ktio.  AfoaatsblàUer  f.  Augeoheilkuade,  1863,  5.  358. 

*  Klia,  MooMlsbiàUer  f.  Aogonbeilk.,  1663,  5.  260. 

1  Ibid.,  S.  349, 

û  T.    II.    Paris,  1806,  p.  303  et  Aaaaiea  d'ocalisUqae,  t 
TsisUnts  dviic  Cïtaracle  luxAe,  t,  LUI,  \>^Si.  p.  %. 
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centrale,  au  moins  vers  Je  point  d'émergence.  L'épaisseur 
augmenlait  au  fur  et  à  mesure  que  le  cordon  s'approchait 
du  cristallin.  Son  immobilité  était  complùte. 

A  peu  près  en  même  temps,  Sior  '  publiait,  de  son  côté, 
un  cas  de  persistance  de  l'artère  capulaire  ;  le  vaisseau  était 
oblitéré  comme  dans  l'observalion  de  Wockor.  On  le  distin- 
guait facilement  à  l'ophtalmoscope.  L'anomalie  s'accompa- 
^ait  ici  d'une  scléro-choroïdite  postérieure,  et  le  sujet,  jeune 
homme  del7  ans,  accusait  une  grande  faiblesse  de  l'œil  avec 
abolition  de  la  vision  centrale. 

On  peut  citer  aussi  les  cas  de  Cowel  '  et  de  v.  Œltingen  '\ 
dont  je  n'ai  pu  me  procurer  le  détail. 

Quelques  années  plus  tard,  R.  Lie/>rejWi',  qui  avait  déjà 
antérieurement  observé  la  persistance  de  1  artère  hyaloidienne, 
en  décrivit  un  nouveau  cas  des  plus  intéressants.  De  la  papille 
optique  partait  un  vaisseau  rectiligne,  en  continuité  directe 
avec  l'artère  centrale  de  la  rétine.  Il  se  dirigeait  en  avant  à 
travers  le  corps  vitré  ;  mais  arrivé  à  quelque  distance  du  cris- 
tallin, le  vaisseau  revenait  sur  lui-même  en  formant  une 
anse,  se  continuait  en  une  petite  <  veine  »  décrivant  autour 
de  l'artère  plusieurs  circonvolutions,  atteignait  de  nouveau 
la  papille  et  Unissait  par  s'y  perdre  sans  qu'on  pût  nettement 
distinguer  le  point  d'immergence  du  vaisseflu. 

Le  cas  observé  par  Kipp^  estplus  remarquable  encore.  Chez 
une  femme  âgée  de  60  ans,  il  existait  dans  l'œil  droit  un  fila- 
ment grêle,  opaque,  entouré  d'une  sorte  de  gaine  grisiitre, 
qui,  partant  de  la  papille,  s'avançait  en  droite  ligne  dans  le 
corps  vitréjusqu'au  niveau  de  la  région  équatorîale  du  bulbe. 
Au  lieu  de  diminuer  de  volume  dans  le  trajet,  le  vaisseau 
subissait  une  dilatation  relativement  considérable  vers  son 


(  Ptor,  Peisialirflnde  oblllerirte  Art.  hy»loïdea.  Kl.  UnnatabI,  T.  Augeii- 
heiik.  Bd  itl,  ItMô,  g.  24. 

*  Cowel,  Oiibthalmie  médirai  Reports,  t.  VI,  laK),  nov.,  p.  âril. 

1  V.  Œttinoek,  Arleria  hj'aloïdea  persJslens.  Dorpaler  met!,  Zeitschritl, 
II  H.  1872.  S.  4. 

»  R.  LiEBBBiCH,  Démon slratioD*  of  distasea  of  Ihe  eye.  Ti-aoïiact.  nf  the 
Palbol.  Soc.  l.  XXII.  1878,  p.  2il. 

I  Kipp,  Archiv  f.  Augen—iirid  Obrenheilkuadc,  Bd  III.  1874.  Ablh.  1, 
S.  190. 
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exlrémité  antérieure,  et  se  divisait  en  deux  branches  qui 
finissaient  elles-mêmes  par  un  renflement  terminal.  L'extré- 
mité postérieure,  au  sortir  de  la  papille,  présentait  une  petite 
flexuosité  d'une  couleur  romjcâlrc. 

Dans  l'œil  (jnucbe  existait  une  disposition  analogue  ;  seule- 
ment, le  vaisseau  central,  arrivé  vers  le  milieu  du  corps  vitré, 
se  recourbait  en  anse  et  regagnait  la  papille  après  s'être  en- 
roulé deux  fois  autour  de  sa  portion  initiale  ' .  11  offrait  une 
coloration  rouge  dans  toute  son  ôtendue. 

On  observait  aux  deux  yeux  une  pulsation  dans  les  vais- 
seaux hyaloïdiens  dés  qu'on  exerçait  une  certaine  pression 
sur  le  globe  de  l'œil. 

liifschherg  ',  à  qui  la  casuistique  ophtalmologique  doit 
tant  de  faits  intt'ressants,  a  publié  un  cas  offrant  une  certaine 
analogie  avec  celui  de  Wocker.  A  la  face  postérieui'e  de  la 
lentille  cristalline  de  l'a^il  gauche,  atteinte  de  cataracte 
polaire  postérieure,  s'insérait  un  prolongement  blanc,  épais, 
conique,  qui  traversait  sous  forme  d'un  canal  étroitetflexueux 
tout  le  corps  vitré,  et  allait  s'insérer,  par  un  filament  délicat,  à 
la  papille  optique,  laquelle  était  mal  délimitée  et  entourée  de 
quelques  dépôts  pigmeutaires.  Le  sujet  avait  la  vue  faible  de 
ce  côté  et  accusait  en  même  temps  une  parèse  assez  marquée 
des  extrémités  supérieure  et  inférieure.  11  avait  été  atteint 
de  chorée  à  l'âge  de  15  à  1(>  ans, 

La  même  année,  Schapriogev  ^  a  eu  l'occasion  d'observer 
une  artère  hyaloidienne  qui,  après  avoir  traversé  une  partie 
du  corps  vitré,  revenait  à  la  papille,  en  formant  pour  ainsi 
dire  avec  elle-même  un  véritable  entrelacement.  Ce  cas  doit 
être  rapproche  de  ceux  de  Liebreich  et  de  Kipp. 

Dans  ces  derniers  tempg,  Webster  *  a  constaté,  chez  l'un 

1  Oïl  no  peut  s'eropùcher  de  remarquer  ici  ranalogie— presque  l'idealilo — 
dB  la  position  du  veiaieau  hyaloidien  de  lii-il  gauche  avec  cello  que  préâen- 
laîl  le  mcme  vaisseau  dans  l'obsoi'i'ation  de  Liebreicli. 

>  HiRsuuBEHQ,  Arteria  hyaloïdea  perai siens,  Klîa.  Beobaohlaogen  tas 
lier  Augenlieilsnslalt.  Wien,  IHT'i,  s.  4â. 

i  rfcHAPHiNCEH,  Ein  Fall  von  parsislirender  Arteria  hyaloïdea,  Arcliiv  l. 
Augaa  —  und  Ohrenheilkuade,  6d  Ul,  1874,  S.  ItG. 

*  Wbiisteb,  Klin.  Beltragezur  Ophlhalinologie,  elc.  Arebiv  f.  Augen  -~and 
Obrenheilkiwde,  Ud  V,  1876.  S.  301. 
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de  ses  malades,  l'existence,  dans  l'axe  du  corps  vitré,  d'un 
cordon  opaque  que  l'on  pouvait  reconnaître  dans  les  deux 
yeux  et  qui  n'était  sans  doute  autre  chose  que  l'artère  cap- 
suiaire  oblitérée. 

Enfin,  le  cas  le  plus  récent  appartient  à  Riehau  ' .  11  s'agis- 
sait d'un  malade  âgé  de  23  ans.  Un  vaisseau  artériel,  émer- 
geant de  la  papille,  se  portait  directement  en  avant  dans  le 
corps  vitré,  puis  se  rélléchissait  sans  atteindre  le  cristallin  et 
regagnait  la  rétine  en  s'entrelaçant  avec  la  branche  directe, 
et  par  le  même  canal.  C'est  encore  là  un  fait  à  ajouter  à  ceux 
de  Liehreich,  de  Kipp  et  de  Sohuprinf/or. 

Ce  sont  là  toutes  les  observations  que  j'ai  pu  réunir,  et  je 
crois  qu'elles  constituent  la  bibliographie  complète  de  l'ano- 
malie en  question. 

Parmi  ces  cas,  j'ai  déjà  relevé  ceux  de  Licbreich,  de  Kipp, 
de  Scbnpringer  et  de  Biebuu,  parce  qu'ils  ont  une  valeur  par- 
ticulière au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  notre  affection 
bulbaire.  Us  sont  en  effet  comme  un  acheminement  vers  la 
lésion  plus  complexe  que  j'ai  décrite.  Là,  comme  ici,  l'artère 
capsulaire  n'atteint  pas  le  cristallin;  le  sang  qu'elle  charrie 
ne  va  pas  se  perdre  dans  les  vaisseaux  iridiens,  mais  il 
parcourt  une  sorte  de  veine  qui  présente  déjà  des  flexuosités 
plus  ou  moins  nombreuses.  La  disposition  rencontrée  par 
Kipp,  dans  l'œil  droit  du  sujet  qu'il  a  observé,  mérite  surtout 
de  fixer  l'attention  parce  qu'elle  reproduit  sous  une  forme 
rudimentaire  la  singulière  vascularisation  de  notre  tumeur. 
Les  deux  branches  terminales  du  tronc  hyaloidien,  avec  leurs 
extrémités  renfiées,  représentent  manifestement  le  bouquet 
de  capillaires  dans  lequel  se  résout  le  vaisseau  artériel  du 
fongus,  —  et  l'enveloppe  grisâtre  qui  entoure  le  conduit 
sanguin  n'est  peut  être  pas  autre  chose  qu'un  léger  dépôt 
d'une  substance  analogue  à  celle. qui  forme  la  masse  inter. 
vasculaire  du  granulome. 

Si  l'on  rapproche  de  ces  faits  pathologiques  les  observa- 
tions recueillies  par  v.  Ammon  et  consignées  par  lui  dans 


lu,    Arleria  h|akiidea  persiatens.  Charité  Anaêleu ,  I,  1876,  S.  648. 
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son  Étude  sur  le  développement  de  Fœil  ',  on  y  trouvera  la 
clef  de  ces  apparentes  bizarreries.  Le  célèbre  ophtalmologue 
de  Dresde  a  vu  plusieurs  fois,  dans  l'œil  fœtal  humain,  l'ai-tère 
capsulaire  se  contourner  sur  elle-même,  entre  son  point  de 
départ  et  son  épanouissement  cristallinien,  de  façon  à  former 
une  sorte  d'anse  qu'il  a  désignée  sous  le  nom  d'awsa  arturim 
cenlralis  fœlalis.  Il  a  émis  l'opinion  que  cette  disposition 
singulière  était  destinée  ii  permettre  l'allongement  du  vaisseau 
lors  de  l'accroissement  ultérieur  du  corps  vitré.  — L'anse  de 
V.  Amiiion  n'est-elle  pas  le  représentant  embryonnaire  de» 
inflexions  du  vaisseau  hyaloidien  rencontrées  chez  l'enfant  et 
chez  l'adulle  par  les  auteurs  que  j'ai  précédemment  cités? 

Le  même  auteur  a  cnnslaté,  de  plus,  que  l'artère  capsulaire 
fournissait  des  branches  collatérales  non  seulement  à  la 
rétine,  mais  encore  au  corps  vitré.  Les  rameaux  destinés  au 
corps  vitré  émergent  eux-mêmes  de  deux  points  différents. 
Les  uns  se  détachent  du  tronc  immédiatement  après  sa  péné- 
tration dans  la  cavité  bulbaire  et  s'étalent  sur  la  face  externe 
des  plis  hyaloïdiens.  Les  autres  naissent  plus  en  avant  ;  ils 
perforent  les  parois  du  canal  hyaloïdien  (par  les  forutn'tua 
panetiiliiï)  pour  se  répandre  immédiatement  et  directement 
dans  la  substance  même  du  corps  vitré.  Ces  dernières  branches 
sont  les  Hami  pariétales  corporis  vilvei  arteriœ  œiitralis. 
Entre  les  nombreuses  collatérales  du  vaisseau  central  de 
notre  granulome  et  les  rameaux  pariétaux  de  l'artère  capsu- 
laire, il  existe  un  lien  de  parenté  qu'il  n'est  guère  possible  de 
méconnaître. 

De  tout  ceci,  il  est  permis  de  conclure  que  la  persistan'ce  de 
l'artère  capsulaire  et  le  maintien  de  sa  perméabilité  ont  été 
la  cause  première,  la  circonstance  efliciente  de  la  production 
télangiectasique  qui  avait  envahi,  dans  notre  cas,  tout  le 
segment  postérieur  du  corps  vitro  —  et  que  la  substance  de 
ce  dernier  n'a  joué  qu'un  rôle  passif  dans  le  développement 
de  la  tumeur. 

Mais  si  l'inilammaLion  de  la  substance  livaloïdienne  n'est 


I  V.    Amonu,    Die    Eiitwîcklungsgcschichlc  dus  nicnschlichcn  Ange".  Arch. 
r.  Ophlhalai.,  liil  IV,  .Vblh  I,  18r«,  S.  IJ'J  u.  HO,  Taf.  X,  Bfi.   11,  li,  U, 
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pae  intervenue  activement  dans  la  genèse  du  néoplasme,  il  ne 
s'ensuit  pas  que  cette  inflammation  n'ait  point  existé.  Car  il 
faut  bien  reconnaître  qu'il  y  a  eu  ici  une  production  de  pus 
dans  l'humeur  vitrée.  C'est  du  pus  en  effet,  et,  qui  plus  est, 
du  pus  friiia,  qui  tapisse  la  face  interne  de  la  choroïde  dé- 
pouillée de  son  revêtement  rétinien. 

Mais  quelle  origine  attribuer  à  ce  dépôt? 

Les  globules  qui  le  composent  sont-ils  des  cellules  prolifé- 
rées  du  corps  vitré,  ou  proviennent-ils,  par  voie  d'émigration, 
des  vaisseaux  sanguins  des  membranes? 

La  question  qui  se  pose  ici  a  été  plus  d'une  fois  agitée  et 
n'est  pas  encore  actuellement  résolue. 

Donriers  avait  déjà  vu  se  former  des  traînées  opalescentes, 
puis  tout  à  fait  opaques  autour  de  corps  étrangers  qu'il 
avait  introduit  dans  la  substance  hyaloidienne, — sans  quo  les 
opacités  contractassent  lenioiiidra rapport  de  continuité  avec 
les  membranes  de  l'œil  et  sans  que  l'Iiumenr  vitrée  environ- 
nante pordit  sensiblement  de  sa  transparence^.  On  peut  faire 
la  même  (^servation  lorsqu'un  fragment  de  cristallin,  par 
exemple,  est  resté  suspendu  dans  le  corps  vitré  après  l'opé- 
ration du  tKVieinent. 

Il  peut  toutefois  être  objecté  que  les  membranes  ont  été 
lésées  lors  de  l'introduction  des  corps  étrangers  et  de  l'opé- 
ration de  la  cataracte,  et  que  c'est  en  réahté  la  lésion  des 
membranes  qui  a  déterminé  la  formation  de  ces  opacitôs. 

Cette  objection,  H.  Paffensteclier  '  a  entrepris  d'en  déter- 
miner la  valeur.  Il  a  examiné  de  près  les  opacités  développées 
autour  du  corps  étranger  sans  connexion  avec  les  membra- 
nes, et  a  constaté  qu'elles  n'étaient  pas  des  produits  inflam- 
matoires proprement  dits,  mais  des  caillots  provenant  du 
traumatisme  des  membranes;  les  globules  rouges  de  ces 
'Caillots  seraient  amenés  dans  l'intérieur  du  corps  vitré  par 
1m  glo^les  blancs  migrateurs.  —  Lorsque  les  particules 
-étrangères  sont  introduites  avec  précaution,  de  façon  à  ré- 
duire à  son  minimum  le  traumatisme  des  enveloppes,  elles 

'  H.  PAatwsTBCHEB,  Zmt  PalliologÎB  des  Glaskûrper,  AiidiV  /.  Aiigaii  —  unJ 
ijbivnbeilkundty  Bd  I,  186!»,  S,  1. 
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peuvent  séjourner  dans  l'humeur  vitrée  eans  y  produire 
d'opacité. 

Il  semblerait  résulter  de  ces  recherches  que  le  corps  vitré 
n'est  pas  susceptible  de  s'enflammer  ou  du  moinE  d'engen- 
drer du  pus  et  que  celui-ci  prend  constamment  son  origine 
dans  l'irritation  des  membranes.  —  Mais  pour  que  cette  con- 
clusion fût  rigoureuse,  il  eût  fallu  faire  en  sorte  que  les  mem- 
branes vasculaires  ne  subissent  aucune  lésion.  Il  eût  été 
également  indispensable  de  s'assurer  si  l'absence  de  réaction 
du  corps  vitré  ne  tenait  pas  simplement  â  cette  circonstance 
que  les  matières  introduites  dans  son  intérieur  ne  possédaient 
pas  de  qualités  suUisammcnt  irritantes. 

SclimiiU-FlimpIcr  '  a  soulevé  cette  double  objection  et  a 
démontré  sa  légitimité  par  des  expériences  aussi  ingénieuses 
que  délicates.  L'une  de  ces  expériences  est  la  suivante.  Après 
avoir  extirpé  préalablement  le  cristallin  et  obtenu  la  cicatri- 
sation complète  de  la  cornée,  il  a  injecté  par  celle-ci  du  pus 
blennorrhagique  dans  le  centre  du  corps  vitré,  au  moyen 
dune  très  fine  canule  à  surface  parfaitement  désinfectée.  11 
a  vu  ;e  produire  alors  une  suppuration  intense  du  corps  vitré, 
sans  que  la  cornée  eût  subi  la  moindre  altération.  —  Il  en  a 
conclu  que  le  corps  vitré  pouvait  se  charger  de  cellules  lym- 
phoides  sans  que  les  membranes  vasculaires  fussent  lésées,  â 
la  condition  seulement  d'introduire  dans  l'humeur  hyaloi- 
dienne  une  substance  suflîsamment  irritante. 

Ceci  ne  tranche  pas  la  question  de  l'origine  des  globules 
lymphoides  :  à  savoir  s'ils  proviennent  d'une  prolifération 
des  cellules  hyaloidiennes  ou  des  vaisseaux  répandus  dans 
l'épaisseur  des  membranes.  Maison  peut  au  moins  en  déduire 
cette  conclusion  que  le  corps  vitré  est  bien  réellement  irri- 
table. 

Ce  fait  admis,  on  est  parfaitement  en  droit  de  supposer  que 
l'irritation  provoquée  par  la  présence  de  notre  granulome  au 
sein  du  corps  vitré  se  soit  transmise,  par  la  substance  même 


)  SciiMCDT-RiMPLEB ,  GlaskôrpeF  Entziindaoïj  BetkhI  iiber  die  h'Itlo 
Versammlang  rfer  Ophtbalmologiscliea  Gesellechtfl  in  Htidelberg.  RoBtock, 
1878,  S.  100. 
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du  corps  vitré  et  sans  produire  dans  celte  substance  autre 
chose  qu'un  certain  degré  de  synchysis ,  aux  membranes 
vasculaires  do  bulbe  et  ait  déterminé  dans  ces  dernières  une 
inflammation  suppurative.  La  rétine,  primitivement  et  di- 
rectement entreprise,  n'aura  pas  tardé  à  disparaître  avec  la 
membrane  limitante  et  sa  couche  épîthéliale,  —  la  délicatesse 
de  sa  structure  l'exposant  à  une  destruction  plus  complète  et 
plus  prompte.  La  choroïde,  naturellement  moins  vulnérable, 
pourvue  d'ailleurs  d'une  circulation  indépendante  de  celle 
de  la  rétine  ',  a  résisté,  au  contraire,  au  travail  suppuratif, 
tout  en  fournissant  abondamment  à  l'émigration  globulaire 
par  les  capillaires  nombreux  répandus  dans  sa  couche  la  plus 
interne. 

Il  reste  cependant  un  point  obscur  dans  cette  explication . 

Pourquoi,  en  effet,  les  globules  de  pus  se  sont-ils  déposés 
sur  la  face  interne  de  la  membrane  au  lieu  de  se  répandre 
dans  toute  l'épaisseur  du  corps  vitré? 

Les  résultats  si.-isimétriques  obtenus  par  Bilot^  répondront 
à  cette  question.  Cet  expérimentateur  a  constaté  par  des  pro- 
cédés extrêmement  précis  que  les  couches  les  plus  superfi- 
cielles du  corps  vilrc  offrent  une  résistance  plus  grande  <pie 
les  couches  immédiatement  sous-jncentes,  et  que  cette  résis- 
tance va  en  diminuant  jusqu'au  rentre  de  l'organe.  Les 
globules  blancs,  au  sortir  des  vaisseaux,  doivent,  d'après 
cela,  buler  en  quelque  sorte  contre  l'obstacle  naturel  que 
leur  oppose  la  compacité  relative  des  couches  périphériques 
et  s'accumuler  entre  elles  et  la  membrane  choroidienne. 
Ajoutons  que  l'humeur  vitrée  a  vraisemblablement  subi  des 
altérations  chimiques  propres  à  enrayer  l'activité  migratice 
des  globules,  sans  toutefois  en  amener  la  transformation  dé- 
générative.  S'il  n'en  était  pas  ainsi,  ta  consistance  relative- 

]  Grâce  surloiu  oux  délicsU'S  recbei'cbes  do  Lbbbr  (Unlersuchungen  ûbcr 
den  Verlauf  und  ZusaoïinenliaDg  diT  Gefâsso  im  meDschlichen  Augu.  Arcli. 
I.  Ùpbtbulm..  Bd  XI,  1865,  S.  1.1,  on  sail  que  le  sysltme  vosciiluire  raininn 
a»  communique  avec  le  syslème  ciliaire  de  la  choroïdu  qu'en  un  point  l'estreinl 
el  que  celle  commun icaliou  a  lieu  par  le  cercle  arléiiel  de  Hailor,  aux  alen- 
tours immédiats  du  nerf  optique. 

*  BiTOT,  Essai  do  stasimélrie  ou  de  mesure  de  la  consistance  dos  corps  or- 
ganiques mous.  .Ircii.  rfe  Pliyshlogîe.  Paris,  1878,  n*  ï,  p.  IIHI. 
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ment  oonsidérable  des  couches  les  plus  externes  ne  suffirait 
pas  pour  empêcher  l'iramigration,  puisque  cette  dernière  s'ef- 
fectue, ainsi  que  je  l'ai  dit,  même  dans  les  conditions  physio- 
logiques. —  Quant  à  la  résistance  que  pourrait  offrir  le 
membrane  hyaloïdtenne,  on  ne  peut  l'invoquer  ici,  car  cette 
membrane  a  complètement  disparu. 

Avant  d'en  finir  avec  les  lésions  du  bulbe,  il  convient  de 
rechercher  la  raison  d'être  de  certaines  particularités  que 
présentaient  les  vaisseaux  du  fongus. 

Leur  structure  cnpilhiire  s'explique  sans  difficulté  :  c'est 
en  effet  la  forme  sous  laquelle  se  présentent  habituellement 
les  canaux  sanguins  du  tissu  de  granulations  —  et  qui  devait 
se  rencontrer  ici  plus  que  partout  ailleurs,  le  tronc  générateur 
étant  lui-même,  en  dépit  de  son  calibre  et  du  nom  qu'il  porte, 
un  véritable  capillaire. 

Le  caractère  ccistiquo  que  possédaient  au  plus  haut  degré 
les  vaisseaux  de  la  tumeur  se  rencontre  fréquemment  dans 
les  néoplasmes  à  faible  consistance,  il  tient  sans  doute  à  ce 
que  la  mollesse  du  parenchyme  le  rend  impropre  à  régler  ou 
il  modérer  l'extension  de  la  paroi  qui  tend  sans  cesse  à  se 
produire  sous  l'influence  de  la  pression  latérale  du  sang.  Il 
faut  en  outre  considérer  qu'ici,  le  sang  manque  de  voies  de 
dégagement,  comme  dans  l'œil  observé  par  Kipp;  ce  liquide 
ne  peut  revenir  qu'avec  difficulté  vers  le  tronc,  n'ayant  sans 
doute  A  sa  disposition,  pour  effectuer  ce  retour,  qu'un  petit 
nombre  de  capillaires  passant  de  la  tumeur  dans  la  choroïde 
et  dans  le  nerf  optique.  De  là  une  augmentation  de  pression 
éminemment  favorable  au  développement  de  la  télangiec- 
tasie. 

J'ai  fait  remarquer  aussi  l'existence  de  bourgeons  roiiîtiiies 
qui  constituent  sans  aucun  doute  un  mode  particulier  d'ac- 
croissement des  vaisseaux.  On  ne  trouve  ici,  en  effet,  ni  les 
les  traînées  cellulaires  qui  précèdent,  dans  les  fausses  mem- 
branes par  exemple,  la  formation  des  vaisseaux,  —  ni  les 
cellules  angioblastiques  aux  dépens  desquelles  naissent  de 
toutes  pièces  les  réseaux  capillaires.  Nos  vaisseaux  semblent 
progresser  sans  le  secours  d'aucun  travail  préparatoire.  Pour 
s'agrandir,  ils  poussent  directement  leur  pointo  (qu'on  me 
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passe  la  trivialité  de  cette  expression  en  faveur  de  son  exac- 
titude) au  milieu  du  parenchyme  de  la  végétation. 

Gollo  '  a  figuré  dans  son  grand  ouvrage  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  que  j'ai  observé  ;  seulement,  si  les  extrémités 
coniques  de  certaines  branches  du  réticulum  vascutaire  res- 
semblent tout  Â  fait,  comme  forme,  aux  terminaisons  de  nos 
vaisseaux,  elles  sont  encore  constituées  par  un  protoplasme 
jiudi-é, —  tandis  que  nos  cônes  à  paroi  minces  et  déjà  gorgés 
de  sang  sont  de  véritables  culs-de-sac  vasculaires.  Mais  il 
existe,  par  contre,  une  analogie  à  peu  près  parfaite  entre  les 
boui^eons  capillaires  de  notre  tumeur  et  les  vaisseaux  dont 
/.  Arnold  ^  a  suivi  la  formation  dans  le  corps  vitré  de  l'em- 
bryon. Il  n'y  a  jamais  rencontré,  en  effet,  le  moindre  vestige 
de  production  endothéliale  ;  les  parois  vasculïiires  qu'il  a 
observées  n'étaient  pas  autre  chose  que  de  simples  tubes  pro- 
toplasmiques. 

On  peut  se  demander  entîn  comment  il  ae  fait  qu'un  tissu 
de  granulations  dont  le  développement  date  de  plusieurs 
mois  n'ait  pas  pris,  au  bout  de  ce  temps,  une  consistance 
plus  grande  et  qu'il  n'ait  subi  dans  aucun  de  ses  points  la 
transformation  fibrpïde. 

C'est  encore  dans  la  nature  du  milieu  tout  exceptionnel 
qu'occupe  la  végétation  qu'il  faut  chercher  l'explication  de 
ce  fait  anormal.  11  est  reconnu  que  les  tissus  indifférents 
tendent  généralement,  quand  ils  ne  sont  pas  le  produit  d'une 
infection  métastatique,  à  adopter  la  structure  du  parenchyme 
dans  lequel  ils  ont  pris  naissance.  C'est  dans  la  névroglie 
que  se  forme  le  gliome  ;  c'est  le  plus  souvent  dans  le  panicule 
adipeux  que  se  développent  les  lipomes;  c'est  dans  le  tissu 
copjonctif  que  naissent  In  plupart  des  tumeurs  fibromateuses; 
les  enchondromes  s'observent  rarement  en  dehors  du  tissu 
cartilagineux  et  osseux  ;  les  cancroïdes  ont  pour  point  de 
départ  habituel  le  tissu  opithélial;  les  myomes  enfin  ne  se 
rencontrent  qu'exceptionnellement  dans  un  tissu  autre  que 

I  GôTTi,  Die  Sntwiokaluagsgescliichle  der  linke,  olc,  Lulpzig,  1875,  Taf.  Xll, 
««.  S»,  •'. 

1  Arnold,  Eip  crime  nielle  Unlerïucliimgen  ùber  aie  Entwiuhelung  dcr  Bliil- 
caplllarcn.   Vircbow'n  Arelilv,  Bd  LIV,  1878,  S.  10«. 
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le  tissu  musculaire.  —  Or,  le  corps  vitré  ne  se  rattache  que 
de  très  loin  au  tissu  conjonctif;  il  représente  une  forme  em- 
bryonnaire spéciale  de  ce  tissu.  Rien  d'étonnant  dès  lors  à 
ce  que  le  produit  formé  dans  son  intérieur  conserve  lui-même 
indéfiniment  le  type  embryoplastique. 

Passons  maintenant  aux  altérations  du  nerf  optique,  afin 
de  chercher  l'explication  pathogénique  des  processus  dont  il 
a  été  le  siège. 

A  première  vue,  la  formation  et  la  disposition  relative  des 
capillaires  qui  se  sont  substitués  aux  trabécules  conjonctives 
du  nerf  semblent  être  le  résultat  d'un  de  ces  caprices  patho- 
logiques dont  la  cause  échappe  à  toute  investigation.  II  n'en 
est  pourtant  point  ainsi.  Si  l'on  se  reporte  à  la  structure  ana- 
tomique  normale  des  trabécules,  on  voit  qu'elles  forment  un 
double  système  anatomique,  l'un  transversal,  l'autre  longitu* 
dînai  —  et  que  chacune  d'elles  reçoit  directement  ou  indirec- 
tement du  névrilemme  un  vaisseau  qui  la  plupart  du  temps 
est  un  capillaire  entouré  d'une  gaine  lymphatique. 

Entre  les  travées  cheminent  les  faisceaux  longitudinaux 
des  fibres  nerveuses.  Que  ces  derniers,  toujours  très  vul- 
nérables, disparaissent  par  le  fait  d'un  processus  inflam- 
matoire et  qu'il  s'y  substitue  du  tissu  de  granulations;  que 
les  tractus  conjonctifs,  d'autant  moins  résistants  qu'ils  sont 
entièrement  dépourvus  de  fibres  élastiques,  se  détruisent  à 
leur  tour;  que  les  capillaires,  par  contre,  prennent  un  volume 
excessif  sans  augmenter  nécessairement  de  nombre,  —  et  les 
vaisseaux,  cessant  d'être  soutenus  par  le  stroma,  verront 
s'cmousser  leurs  angles  de  jonction,  prendront  par  là  même 
une  configuration  flexueuse  et  formeront  ainsi  un  réseau  dont 
les  mailles  arrondies  seront  remplies  par  du  tissu  de  granu- 
lations. —  La  dilatation  des  vaisseaux  et  l'émigration  globu- 
laire s'effectueront  d'autant  plus  facilement,  qu'il  existe  autour 
d'eux  un  espace  qui,  à  l'état  normal,  est  occupé  seulement 
par  du  liquide  et  quelques  cellules. 

Je  ne  veux  pas  dire  pourtant  qu'il  ne  se  soit  pas  produit 
de  nouveaux  capillaires  dans  le  nerf  enflammé;  j'ai  même 
constaté  dans  le  névrilemme  l'existence  do  vaisseaux  en  voie 
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de  formation;  mais  cette  néoplasie  vasciilairo  esl  certaine- 
ment accessoire. 

Si,  dans  le  segment  antérieur  du  nerf  optique,  c'est-à-dire 
dans  la  région  correspondant  à  la  liime  cribler,  les  vaisseaux 
semblent  avoir  complètement  disparij ,  la  cause  de  cette 
atrophie  doit  sans  doute  èti'e  cherchée  dans  l'étranglement 
que  subit  cette  portion  de  nerf  et  dans  l'obstacle  qu'oppose  à 
un  développement  centrifuge  l'anneau  scléroticalqui  l'entoure. 
On  peut  encore  invoquer  ici  une  autre  raison  anatomique  : 
l'absence  presque  complète  de  trabécules  conjonctives  dans 
cette  région  du  nerf  optique,  et  la  préexistence  d'un  nombre 
considérable  de  corpuscules  lymphatiques  dans  cette  mdmc 
région  {Wolfrinff'). 

On  voit  qu'il  est  assez  facile  d'expliquer,  par  l'interven- 
tion de  causes  en  quelque  sorte  mécaniques,  le  mode  et  le 
degré  des  altérations  survenues  dans  la  substance  du  nerf 
optique. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  lésions  observées  dans  les 
gaines  du  nerf  et  notamment  dans  leurs  couches  endolhé- 
liales. 

On  se  rappelle  que  celles-ci  ont  subi  non  seulement  un 
épaissi ssement  des  plus  marqués,  mais  encore  une  modifica- 
tion profonde  de  leur  structure.  D'endothétiales,  les  cellules 
sont  devenues  épithéliales,  ou  plutôt  épithéUoidrf^  ^  ;  puis 
ces  dernières  formes  ont  subi  à  leur  tour  une  métamorphose 
particulière  à  la  suite  de  laquelle  elles  ont  disparu,  laissant, 
au  milieu  de  la  substance  intercellulaire,  des  vides  reprodui- 
sant la  forme  des  éléments  disparus. 

Comment  interpréter  le  trouble  nutritif  qui  a  déterminé 
ces  diverses  niodificnlions? 


«□,  Beilni);  zui'   HJElulogiu   ilor  Laiiiïng   i^ribrao-'B    sdtrai-.  Arch. 
f.  Opbthalm.,  Bd  XVIU.  l«7à,  Ablh,  2. 

I  J«  eiiia  que,  sous  le  rapporl  morpholot'iqui;,  la  dilïi'i'itoci'  élsblie  (^^l^«  les 
endulhêliama  ol  lea  épithéliiiias  nViistû  pss  toujours.  Ain>i  (|iii'  l«  fonl 
rumarquur  Coriiil  et  Haavinr,  les  rrnn^ss  synoviales  porloal  un  tndollirljum 
îlratillû,  et,  d'nutre  p»rt,  lus  l'elliiles  ili's  slvi^oles  pulmonaires  i-^sscinhlent  à 
csllos  qui  forment  le  revCtemenl  <tc9  séreuses  ;  mais  il  n'en  kH  pas  moins  vrai 
que   les   formes    typiijues  sonl  diffépfnli'S   et  que  ta  dislincliori  (iro]io^ù«  par 
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La  méfamorphose  des  plaques  cellulaires  membraneuses 
ou  étoilées  en  cellules  turgides  et  polyédriques  ',  la  multi- 
plication excessive  de  ces  cellules  sont  évidemment  le  fait 
d'un  processus  actif.  Il  n'est  pas  moins  manifeste  que  la 
transformation  ultérieure  des  élémenls  épithélioides  est  le 
fait  d'une  métamorphose  régressive.  11  s'est  donc  produit  là 
deux  processus  en  sens  inverse  :  le  premier  se  caractérisant 
par  une  prolifération  cellulaire  spéciale,  le  second  par  une 
destruction  particulière  des  éléments  nouvellement  formés. 

En  soi-même,  cela  n'a  rien  d'exceptionnel,  puisque  l'on 
observe  ces  deux  (genres  d'altérations  dans  presque  tous  les 
processus  inflammatoires  ou  néoplasliques  :  ce  qu'il  y  a 
seulement  ici  de  remarquable,  c'est  la  métamorphose  de  cel- 
lules endothéliales  en  cellules  épithélioïdes,  c'est  surtout  le 
mode  spécial  de  dégénérescence  de  ces  derniers  éléments.  Il 
s'agit  en  effet  ici  d'une  dégénérescence  séreuse  différente  de 
celles  qui  ont  été  indiquées  par  Coniil  et  Haiivicr,  et  par 
H.  Leioir.  Dans  une  première  forme,  celle  qu'ont  décrite 
Cornil  et  Hanviev  ',  et  que  l'on  observe  dans  les  irritations 
légères  du  tissu  épithélial,  c'est  le  niiclroh  qui  se  dilate  par 
l'accumulation  dans  son  intérieur  d'une  gonlteletle  de  liquide 
séreux.  Dans  la  seconde  forme,  observée  par  Leioir  '  dans 
les  cellules  des  plaques  muqueuses,  il  se  produit  une  zone 
cavitaire  entre  le  noyau  plus  ou  moins  altéré,  avec  ou  sans 
multiplication  de  ce  noyau,  et  le  protoplasma.  Celui-ci  devient 
en  même  temps  fibrillaire;  puis  la  zone  creuse  va  en  augmen- 
tant du  centre  à  la  périphérie,  tandis  que  le  protoplasma  di- 
minue d'autant  et  finit  par  disparaître. 

Notre  métamorphose  se  rapproche  davantage  de  celle  qui 


'  KuHNT,  dans  Bon  beau  travail  sur  la  slrucUiro  inlimo  ilu  nirt  oplique  (Zur 
Kennlniss  des  Sehnorvon  und  .ior  Nctïhaut.  Arcb.  f.  fipMli.,  Bd  XXV,  1870, 
Ablh.  3,  S.  17!))  a  con?t8lé  qiie  déj*.  dan;-  les  pondîlions  normnlcs,  les  groisos 
travées  des  ospoces  soiis-diiral  el  Bous-Hrachnoidien  portent  des  cvlliiles 
volamineiiaes,  l'-paisses,  pourvuen  d'an  protoplasme  firfi*si--remi-nl  granu- 
leux; 1o  revi'temflnt  endolhélial  de?  niembraneg  ello<-tTn'mi>a  est  mi  contraire 
compoBé  d'éléments  hmclhiiK. 

»  CoHKiL  el  HAsynv, Maniiirl  fFhhloIogie palhologit/iip,  Paris,  18(W,  i"  pari., 
p.  44. 

t  nacelle  m'-dkale  ilû  Pari^.  187t>. 


D.q.tizecbvGoOgle 


caractériBe  JafDrmaliondes  vésicules  vario]ïque9,où  des  gout- 
telettes d'un  liquide  opalin  se  déposent  au  milieu  du  proto- 
plasma de  la  cellule,  deviennent  de  plus  en  plus  volumineuses 
en  refoulant  le  noyau  à  la  périphérie  et  convertissent  ainsi 
peu  à  peu  l'élément  intéressé  en  une  vésicule  énorme  {Cornii 
et  Ranvier).  Mais  il  est  facile  de  voir  que  les  deux  procesBus 
n'ont  qu'une  analogie  apparente.  Dans  notre  cas,  le  proto- 
plasma subit  tout  d'un  coup  et  dans  son  entier  la  métamor- 
phose séreuse  sans  que  le  volume  de  l'élément  en  soit  nota- 
blement accru,  tandis  que  le  noyau  et  le  nucléole  se  fondent 
en  une  masse  informe  qui  se  ratatine,  se  fragmente  et  dispa- 
raît. C'est  une  véritable  atrophie  screuse  que  nous  avone  ici 
et  non  une  transformation  véaiculeuse. 

L'infiltration  aqueuse  des  cellules  de  graisse  dans  l'amai- 
grissement en  diffère  plus  encore,  attendu  que  l'élément 
persiste  dans  un  cas  et  qu'il  se  détruit  dans  l'autre. 

II  ne  s'agit  d'ailleurs,  dans  tous  ces  faits,  que  de  cellules 
épithéliales  ou  de  cellules  conjonctives,  tandis  que  les  élé- 
ments doni  j'ai  décrit  l'altération  étaient  des  cellules  cndo' 
ihéiiales. 

Il  est  probablu  cependant  que  cette  altération  n'est  pas 
propre  à  l'endothélium  des  gaines  optiques.  Durante  '  sembla 
avoir  en  effet  rencontré  quelque  chose  d'analogue  dans  l'en- 
dothéhum  vasculaire.  En  étudiant  l'organisation  du  Ihrombus 
consécutif  à  la  ligature  simple,  cet  observateur  a  vu  les  cel- 
lules de  l'endothélium  subir  une  mviumovphose  vitreuse  en 
même  temps  qu'elles  augmenlaient  de  volume  et  de  nombre. 
Mais  l'analogie,  il  faut  en  convenir,  est  des  plus  lointaines. 

La  lésion  des  gaines  optiques  présentait  encore  un  autre 
fait  intéressant  ;  celui  de  Vonclicvôtroitient  intime  dos  celltileB 
eiidothélinles  cl  du  tissu  conjunrtif;  les  cellules  composant 
les  couches  moyennes  et  profondes  se  trouvaient  en  effet 
séparées  les  unes  des  autres  par  de  véritables  Iractus  de 
tissu  coryonctif  fibrillaire.  Est-il  besoin  de  dire  que  cette 


I  Durante,  Recherchos  expérimenlalcs  sur  l'organisalion  du  csillol  dans  les 
Tiissesui.  Archives  de  pbyaiol.  noratle  et  palliulogiquf,  Paris,  187Ï,  p.  *96, 
et  pi.  XVIU,  flg.  8. 
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sorte  de  fusion  s'explique  par  la  communauté  d'origine  des 
deux  produits  morphologiques  —  et  qu'elle  constitue  en  même 
temps  un  exemple  démonstratif  de  leur  similitude  ontogé- 
niqiie  ? 

j'aurais  désiré  pouvoir  comparer  les  données  histologiques 
que  j'ai  recueillies  sur  les  lésions  de  Yendolhéliam  vaginal 
avec  d'autres  observ'ations  du  même  genre,  afin  d'en  tirer 
des  déductions  plus  générales.  Mais  ces  observations  font 
à  peu  près  défaut.  Mes  longues  recherches  ne  m'ont  fait  dé- 
couvrir que  trois  cas  offrant  avec  le  mien  une  certaine  ana- 
logie. L'un  a  été  rapporté  par  Re'icb  ',  l'autre  par  Michel  * 
et  le  dernier  par  AU  ^. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une  tumeur  du  nerf 
optique  que  Reich  a  considérée  comme  un  endothéliome 
(pseudo-épithéliome).  Cette  tumeur  était  formée  par  l'accumu- 
lation de  cellules  à  caractère  endothélial,  non  seulement  entre 
les  ûbres  nerveuses  du  nerf  optique,  mais  encore  dans  l'espace 
intervaginal,  et  même  dans  la  sclérotique.  La  rétine  était 
détachée.  Le  sujet  était  un  enfant  de  12  ans. 

Dans  le  cas  de  Michel,  il  s'était  produit  une  prolifération 
des  plaques  cellulaires  de  la  face  interne  de  la  gaine  pachy- 
méningienne,  prolifération  assez  considérable  pour  combler 
l'espace  sous-dural.  Cette  altération  était  survenue  à  la  suite 
d'un  processus  méningé  chronique  de  la  base  dépendant  lui- 
même  d'une  lésion  osseuse. 

L'observation  d'Alt  se  rapproche  beaucoup  de  celle  de 
Reich,  et  s'éloigne,  par  conséquent,  de  la  nôtre.  La  lésion 
consistait,  en  efTet,  en  une  véritable  tumeur,  formée  de  petits 
nids  cellulaires  renfermés  dans  un  stroma,  développés  dans 
le  nerf  optique  et  faisant  saîUie  à  travers  la  gaine  névrilem- 
mique  :  un  véritable  cancroide  à  cellules  endothéliales. 

J'ai  signalé  en  passant  la  disparition  des  triictus  délicats 


1  Rbicii,  Ziir  Pathologie  des  Sabnervcn.  Areh.  t.  Opblhsilm.,  Bii  XXII, 
Ablh.  1,  187ri,  S.  103. 

«  Michel,  Ueber  einigo  Befunde  am  OpticuB.  Berichl  iiber  die.  Eltic  \it- 
aaïamlung    der   Ophllialm.    Gesellschaft    in    lleîdciberg.     Itoslock ,    tSTH , 

I  Alt,  Arebiv  f.  Olircn-und  Aag.-iihcilk.,  Bd  Vil,  1M78,  S.  iù. 
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qui,  dans  les  conditions  normales,  parcourent  les  espaces 
sous-ara chnoidien  et  sous-dural.  Elle  peut  s'expliquer  par 
l'hyperplasie  excessive  des  couches  endolhéliales,  jointe  à 
l'abondance  du  liquide  versé  dans  les  cavités  lymphatiques. 
La  compression  et  le  tiraillement  qui  en  résultent  ont  pu  en 
effet  occasionner  l'atrophie  des  trabécules. 

Enûn,  quant  à  la  imiltipliration  des  lacunes  de  Key- 
Retzius,  il  me  parait  impossible  d'en  tenter  l'explication,  le 
rôle  physiologique  de  ces  lacunes  n'étant  pas  encore  défini- 
tivement ûxé. 

En  comparant  les  unes  aux  autres  les  données  qui  pré- 
cèdent, on  peut  arriver  aisément  à  découvrir  les  liens 
pathogéniques  qui  unissent  entre  elles  les  diverses  altérations 
de  l'œil.  Voici  comment  on  peut  résumer  la  filiation  générale 
d^  ces  lésions  : 

1"  Persistance  anormale  de  l'artère  hyaloidienne  ; 

2"  Formation  aux  dépens  de  ce  vaisseau  d'une  masse  gra- 
nulante  lélangiectasique,  sous  l'influence  d'un  processus 
irritatif  d'origine  inconnue  ; 

3°  Suppuration  périphérique  du  corps  vitré  provoquée  par 
la  présence  du  granulome  ; 

't"  Extension  du  processus  au  nerf  optique  ; 

5°  D'où  production  d'un  tissu  de  granulations  chargé  de 
vaisseaux  aux  dépens  de  sa  trame  ; 

6"  Et  apparition  d'une  endolyinphite  particulière  dans  les 
trois  gaines  qui  l'enveloppent. 

Si,  au  point  de  vue  anatomo-pathologlque,  l'observation 
qui  précède  n'est  pas  sans  présenter  quelque  intérêt,  on  pour- 
rait être  tenté,  par  contre,  de  révoquer  en  doute  son  impor- 
tance pratique.  En  fait,  ce  n'est  pas  une  observation  isolée 
qui  permettrait  dorénavant  aux  oculistes  de  poser  d'emblée 
le  diagnostic  dune  affection  comme  celle-ci;  mais  je  crois 
pourtant  qu'il  était  utile  d'attirer  l'attention  des  spécialistes 
sur  la  possibilité  de  l'existence  d'une  semblable  lésion.  L'ho- 
norable collègue  à  qui  je  dois  la  pièce  pathologique  dont  je 
viens  de  donner  la  description  était  parvenu  à  reconnaître 
pendant  la  vie  l'existence  d'une  tumeur  volumineuse  non  mé- 
lanotique,  fortement  vascularisée,  développée  dans  le  segment 
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postérieui'  du  corps  viti  é,  sans  décollement  de  la  rétine,  coïn- 
oidant  avec  une  limpidité  parfaite  des  humeurs,  et  déterminant 
une  certaine  augmentation  de  la  tension  oculaire. 

Cette  tumeur  avait  crû  lentement,  n'avait  récidivé  que  six 
mois  après  son  extirpation,  et  avait  entraîné  la  mort  trois 
mois  aprùs  la  récidive. 

L'examen  anatomique.  d'autre  part,  a  démontré  qu'il  s'a- 
gissait d'un  granulome  inséré  sur  la  papille  optique,  et 
envahissant  la  substance  même  du  nerf. 

Or,  les  produits  granuloraateux  ne  sont  pas  en  général 
considérés  comme  des  tumeurs  malignes  :  témoin  les  épulides. 
Notre  cas  oftre  donc  un  nouvel  exemple  de  cette  contradiction 
apparente  qui  se  manifeste  parfois  entre  tes  phénomènes 
cliniques  et  les  données  anatomiques. 

On  était  tenté  autrefois  d'attiibuerun  caractère  de  malignité 
à  toutes  les  tumeurs  fortement  vascularisées développées  dans 
le  globe  oculaire,  et  que  l'on  désignait  sous  le  nom  générique 
do  foiiffus  béinatodes.  Mnckenzie  avait  essayé,  il  y  a  plus  de 
vingt  ans,  de  réagir  contre  ce  préjugé  scientitîque.  Dans  son 
grand  Traité,  il  engageait  vivement  les  ophtalmologistes  à 
examiner  avec  soin  les  tumeurs  internes  del'œi],  afin  d'établir 
les  bases  d'une  distinction  anatomique  et  clinique  entre  les 
divers  produits  confondus  sous  cette  vague  dénomination. 
A  cette  époque  déjà,  Lawrence,  Travers  et  Mackemie  lui- 
même  avaient  observé  des  tumeurs  ressemblant  à  des  fongus 
hématodes  qui,  abandonnées  à  ellea-mômes,  avaient  disparu 
par  atrophie.  Travers  '  avait  même  cru  découvrir  un  signe 
pathognomonique  de  la  bénignité  des  tumeurs  dans  l'aug- 
mentation ou  dans  la  diminution  de  volume  du  globe  oculaire, 
résultant  respectivement  d'une  hydrophlalmie  ou  d'une 
résorption  interstitielle  du  contenu  de  i'œil. —  Browne  *  avait 
aussi  constaté  que  certaines  tumeurs  de  l'œil  ayant  nécessité 
rénuoléalion ,  ne  contenaient  aucune  trace  de  c  cellules  can- 
céreuses >,  mais  seulement  «  de  la  lymphe  organisée  >. 


I  Travers,  Observitiona  on  the  local  Diaeascs  lermed  maligDant.  Med.-cliir- 
Trananct,  vol.  XV.  London,  1829,  p.  8^. 
•  BnowHB.  Dublin  Hoapit.-OiieUe,  1861.  p.  68. 
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Mais  un  contrôle  anatomique  apprtifondî,  tel  qu'il  se  pra- 
tique aitjourd'hui ,  manquait  à  tous  ces  faits.  Wfcksr  avait 
seulement  émis  l'opinion  que  les  tumeurs  à  guérison  spontanée 
dont  parle  Lawrence  étaient  vraisemblablement  des  gliomeB 
très  vascularisés.  On  pourrait,  avec  plus  de  raison,  tes  suppo- 
ser de  nature  granulomateuse,  la  plupart  de  ces  produits  étant 
d'origine  traumatique. 

Ce  n'est  d'ailleurs  que  dans  ces  derniers  temps  que  l'étude 
des  granulomes  de  l'œil  a  été  sérieusement  entreprise,  bien 
que  ces  recherches  n'aient  pu  porter  jusqu'ici  que  sur  un 
petit  nombre  de  cas.  Les  relevés  de  liirschberg  ' ,  prouvent' 
en  effet  que  les  fongus  granulants  sont  relativement  rares. 
Jusqu'en  1870,  il  n'avait  pu  colliger  que  13  cas  de  graimlomes 
de  l'iris,  auxquels  il  fallait  ajouter  un  cas  de  Siiemiach,  et  un 
cas  nouveau  recueilli  par  lui-même. 

Les  granulomes  authentiques  du  fond  de  l'œil  sont  plus 
rares  encore.  Mes  recherches  bibliographiques  ne  m'en  ont 
fait  rencontrer  que  deux.  L'un  a  été  observé  par  j4//,  de 
Toronto,  et  par  Leber,  de  Goettingue. 

Voici  les  principales  particularités  que  présentaient  ces 
tumeurs  : 

Dans  le  cas  mentionné  par  Alt  S  la  masse  néoplastique 
partait  de  l'extrémilé  intra -oculaire  du  nerf  optique  et  proé- 
minait  dans  le  corps  vitré;  elle  avait  le  volume  d'un  grain 
de  café;  son  tissu  était  parsemé  de  petits  extravasats;  elle 
était  d'origine  traumatique. 

Le  granulome  de  Leber  *  était  constitué  par  un  tissu  con- 
jonclif  stratifié,  très  riche  en  cellules  dans  les  couches 
périphériques,  d'une  grande  pauvreté  cellulaire  vers  le 
centre  ;  il  s'était  développé  dans  la  choroïde  chez  un  individu 
qui  avait  été  atteint  de  trachome. 

(  IlwscHBKHQ,  Usber  die  Granulaliouageschwiilsie  der  Iria.  Virdiow's 
Arobiv,  Bd  LX,  1874,  3.  33.  —  Uabar  FramdbildungBn  ira  Auge.  Berl.  Klio.- 
Woehengchr.,  1870,  n'  10.  —Hibsciibebo  und  Sti:inheih,  Aroli.  f.  Augen 
und  OhreaheilkuDde,  1870,  S.  iU. 

*  Alt,  Beitra^e  zur  pathûlogiscben  Aualomie.  Arch.  t.  Augea-und  Ohrea- 
heilkuode,  Bd  VI.  Ablh.  1,  S.  1,  1«77. 

»  Leber,  Granulome  der  Aderhaut.  Bericht  iiiier  àli  zehnte  Versammliing 
der  Ophtbalm.  Gasellncbaft  la  Heidelbtrg .  Boslook.  1878,  S.  U8. 
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Peut-être  conviendrait- il  d'ajouter  à  ces  deux  cas  celui  que 
Becker  '  avait  antérieurement  décrit.  A  la  suite  d'une  irido- 
chorotclite,  une  tumeur  s'était  formée  dans  le  fond  de  l'oeil  et 
avait  envahi  le  corps  vitré  jusqu'à  l'iris.  Puis  elle  avait  dis- 
paru en  partie  par  une  sorte  de  ratatinement,  et  derrière 
elle  s'était  formé  un  nouveau  néoplasme  transparent,  forte- 
ment vasriihirisé,  dont  les  vaisseaux  s'anastomosaient  avec 
les  veines  de  la  rétine. 

Ces  derniers  cas  eux-mêmes  n'offrent  avec  celui  qui  a  fait 
l'objet  de  ce  travail  qu'une  analogie  lointaine.  Le  caractère 
'cellulo-télangiectasique  que  revêtait  notre  néoplasme,  son 
développement  aux  dépens  d'un  organe  fœtal,  la  disparition 
complète  de  la  rétine,  son  extension  au  nerf  optique,  les 
altérations  spéciales  de  la  couche  endothéliale  des  gaines, 
sont  autant  de  particularités  qui  le  distinguent.  Elles  en  font 
une  forme  bien  réellement  inédite  et  lui  assignent  une  place 
n  part  dans  la  casuistique  des  lésions  du  bulbe  oculaire. 


EXPL1C.\TI0N  DES  FIGURES. 

Plaaelie  8. 

Coiipo  p.TSBanl  por  l'axa  du  nerf  optique  el  1b  pédicule  de  la  lumeur  bulbaire, 
(Oco/.  IV,  Obj.  IV,  H.) 

a.  —  Gaine  duralc; 

b.  —  Reviîtemeat  endolhi'lîal  considérablement  épaissi  de  la  gaine  durale; 

c.  —  Espace  Bous-dural  onliêrement  libre; 

d.  —  Gaine  araclinoidienno  épaissie  el  cliargiSa  d'endolhélium; 

".  —  Espace  sous-arachnoïdien  dépourvu  de  tribéculea   comme  l'espace 

r.  —  Couche  endothéliale  épaissie  de  la  (raina  leplo-méniiiRiennc; 

g.  —  Gaino  leplo-méningienna  el  névrilemme  proprement  dit; 

b,  —  Masse   granuianle  occupant  à  ce  niveau  toute  l'épaisseur  du  nrrt 

optique  ; 
/.  —  ArtiTB  centrale   de   la  rétine   avec  les   traotus  conjonclifs  «Joianant 

de  sa  geins  : 
j.  —  Espace  périclioroidien ; 
k.  —  Choroïde  avec  son  pigment; 

1  nKi;KKB,  Noubildungim  Glaskorper.Œs/err.nierf.JaJirL.,  BdlV.lSCV,  i?.  ûC 


D.q.tizecbvGoOgle 


TÙ^NOIBGTABIQUB    DU    COBFB    VITRÉ,    ETC.  ElOl 

—  CoDche  puruLenle  concrâle  déposés  A  la  tace  iaterne  de  la  choroïde. 

Tout  veslige  ds  rélîne  a  disparu  ; 

—  Masse  graoulanle  du  butbe  parcourue  par  des  rameaux  vesculairefl 

émanés  d'un  Irooc  ceolral; 

—  Oj'igins  de  l'arUre  eapsulaire,  qui  n'a  pas  disparu  après  la  nais- 

sance et  qui  s'avance  en  droite  ligue  dans  te  segment  postérieur 
du  corps  vilré; 

—  Lacunes  de  Key  et  BtUius,  qui   n'existent  pas  seulement  dans  la 

gaine  duraie  mais  aussi  dans  la  gaine  propre  et  qui  sont  surtout 
nombreuses  dans  le  partie  de  ces  gaines  avoisinant  le  fundas 
vagiaaram  optici. 

Planche  9. 

—  Section   transversale  du  nerf  optique  à  une  petite  distance  de  son 

insertion  au  bulbe  (Ocii7.  IV.  Obj.  III,  H).  La  forme  est  arrondie 
au  lieu  d'clre  ovalaire  comme  à  l'état  normal, 

a.  —  Gaines  leptoméningienne  et  uévrilemmique  réunies; 

b.  —  Tissu  de  granulations  tenant  la  place  de  ta  substance  nor- 
veuse  et  montrant  ses  capillaires  à  calibre  énorjne,  à  contours 
Otxueux,  à  anastomoses  fréquentes; 

o.  —  Arlére  centrale  de  la  rétine; 

d.  —  Sabslanee  inlervasculaire  à  disposition  aréolaire;  dans  cer- 
tains points,  surtout  dans  la  périphérie,  les  travées  sont  formées 
do  tissu  conjonctif  encore  presque  intact;  plus  vers  le  centre, 
elles  sont  déjà  InQltrces  de  leucocytes. 

—  Coupe  transversale  d'un   segment  du  nerf  optique  dans  un  point 

assez  éloigna  de  son  insertion.  La  substance  du  nerf  n'est  pas 
encore  cnliôrement  transformée  en  lîssu  de  granulations. 

a.  —  Tissu  de  granulations  avec  ses  vaisseaux  onduleui; 

b.  —  Faisceaux  nerveux  parfaitement  reconnaissables  mBlg:^:  l'ai' 
tératlon  de  la  myéline.  Entre  les  faisceaux,  des  travées  de  tissu 
conjonctif  Émanées  du  névrilemme. 

PJancùe  10. 

—  Vue   microscopique  du   bulbe  sectionné  suivant  son  axe  anléro- 

poslérieur  ou  plutôt  suivant  le  prolongement  de  l'axe  du  nerf 
optique,  dont  un  tronçon  est  encore  adhérent  au  bulbe. 

a.  —  Fongus  partant  de  la  papille  optique  et  s'épanouissant  dans 
le  corps  vitré; 

b.  —  Arlére  byaloidienne  occupant  t'axe  de  la  tumeur  et  se  ramî- 
llant  dans  le  tissu  de  cette  dernière; 

e.  —  DÉpôt  purulent  concret  d'épaisseur  inégale,  tapissant  la  face 

interne  de  la  choroïde;  la  rétine  a  disparui 
il.  —  Espace  intervaginat  ; 
e.  —  Artère  centrale  de  la  rétine. 

—  Vaisseaux  du   granulome  remarquables  par  leurs  (lexuosités.  par 

l'inégalité  extrême  de  leur  calibre,  par  les  dilatations  variqueuses 
et  las  bourgeons  coniques  qu'ils  présentent  [h],  par  le  diamùtro 
considérable  qu'ils  atteignent,  et,  eniln,  par  loiirs  nombreuses 
anastomoses.  {Ocul.  IV,  ObJ.  IV,  H.) 

—  Conglomérat  vasculaire  de  la  tumeur  pris  dans  un  autre  point  que 
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la  figure  précédante,  11  monlre  plusieura  bourgeons  comquos. 
[OaiiL,  IV,  ObJ.  IV,  H.) 

Fia,  i.  —  Uaox  vaisseaux  do  la  gaine  iiévrjlammique  du  nerf  oplïquc.  L'un 
d'eux,  vu  sur  uno  coupe  Iransversale,  monlre  nellcment  la  Irans- 
fomiBlion  épithéliolde  de  son  revêlemenl  endolhélial.  Dans  cer- 
lalns  poinls.  Us  éléments  sodI  niOme  à  demt-délachés  de  la  paroi. 
Le  lumière  du  vaisseau  esl  eDCore  occupée  par  des  globules 
siDguins.  Le  tissu  in  lerva  seul  aire  orfre  aussi  cette  particutarilé 
que  les  élérnsnts  cellulaires  y  sont  nalablement  hypertrophiés. 
{Oeul.  IV,  Obj.  X,  H,) 

FiQ.  &,  —  Premiers  rudiments  d'un  vaisseau  de  In  couche  la  plus  interne 
de  la  gaine  névrilcmmique.  iOcul.  IV,  Obi,  IX,  H.) 

1.  —  Coupe  transversale  d'uu  de  ces  vaisseaux;  des  cellules  Eur- 
gldes  à  grands  noyaux  sont  groupées  en  une  masse  circulaire; 
entre  elles  et  autour  d'elles,  du  tissu  conjonclif  flbrillairo;  cv 
dernier  forme  une  couche  annulaire  enveloppant  complètement 
le  groupe.  En  n,  un  noyau  do  cellule  endotliélioido  du  tissu  con- 
jonclif. 

2.  —  Un  groupe  semblable,  vu  dans  le  sens  longitudinal;  la 
lumière  du  vaisseau  est  déjà  très  apparente. 

Fie.  6.  —  Grossissement  de  la  ligure  1  de  la  planche  II.  Un  petit  segment  du 
nerf  est  seulement  représenté.  (Oeu/.,  IV,  ObJ.  Vlll,  H.) 

Fie.  7.  —  Coupe  longitudinale  de  la  couche  enduthéliole  de  la  gaine  externe 
avec  la  partie  adjacente  de  celle  gaine.  {Ocul.,  IV,    Obj.  IX,    H 

Les  diverses  zones  de  la  couche  cellulaire  sont  toutes  beaucoup 
plus  épaisses  que  dans  le  dessin;  mais  elle^^  ont  été  conlraclécs 
et  Ifgèr^menl  schémalisécs  pour  ménager  l'espace. 

B.  —  Première  zoni'  (la  plus  inlernel.  —  Les  cellules  ondothé- 
liates  ont  toutes  subi  la  transformation  épitliélioide.  Elles  ont 
acquis  un  volume  cou  aidera  h  le,  un  proloplasma  granuleux  très 
abondant,  un  gros  noyau  vésiculeux  à  double  contour,  un  nu- 
cléole unique  très  apparent; 

b.  —  Dcuxîùine  zone.  —  Les  éléments  épilhèlloides  sont  en  voie 
d'alrophie  séreuse;  le  protoplasma  s  disparu,  i«  cellule  est  de- 
venue  vitreuse;  son  volumo  a  diminué;  le  ncfau  s'est  contracté 
en  une  uu  plusieurs  petites  masses  variable»  de  volume  et  do 
forme;  le  nucléole  ^  disparu.  ~  Entre  ces  cellules  et  les  pré- 
cédeDtos,  on  observe  doe  éléments  de  transition.  Do  plus,  on 
constnte  déjà   la  présence,  entre  lus  cellules,  ds  trahécules  con- 

c.  —  Troisièm<s  xoue.  —  Les  cellules,  comme  toiles,  ont  disparu. 
Il  reste  à  leur  place  des  espaces  vides  ou  remplis  d'un  liquide 
séreux.  Ces  espaces  deviennent  de  plus  en  plus  étroits  au  fur  et 
à  mesure  que  l'on  s'approche  du  la  zone  nbreuse  formant  le 
corps  do  la  gaine.  Ils  sont  limitée*  par  des  [uisceaux  de  tissu  con- 
jonclif atteiguunt  déjà  une  certaine  épaisseur,  et  dans  lesquels 
se  montrent  les  noyaux  des  cellules  ordinaires; 

il.  —  Tissu  nbreux  de  la  )|aino  dui'ule. 
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ÉTUDES  DE  PATHOLOGIE  COHPAHKK. 


RECHERCHES  SDR  LA  CIRRHOSE  BILIAIRE  DU  LAPIN 
DOAUÎSTIQUE, 

par  W.  NICATI  el  A.  BICHAUD. 


<Tnvail  du  laboratoire  d'hislologia  de  U  rue  des  Kabres;  à  Marscille.j 


Les  altérations  du  foie  consécutives  à  roblitéiation  des  ca- 
nalicules  biliaires,  ont,  durant  les  dernières  années  qui  vien- 
nent de  s'écouler,  attiré  l'attention  des  cliniciens,  des  micro- 
graphes  et  des  expérimentateurs,  mais  si  l'on  a  reproduit  ces 
lésions  en  liant  sur  les  cochons  d'Inde  le  canal  cholédoque, 
aucun  auteur  (à  notre  connaissance  du  moins)  n'a  eu  l'idée 
de  rechercher  si,  dans  la  série  animale,  on  ne  pourrait  pas  les 
rencontrer  en  dehors,  bienentendu,  des  conditions  expérimen- 
tales. Or,  nous  espérons  démontrer  dans  le  cours  de  ce  tra- 
vail que,  sur  le  lapin  domestique,  elles  se  montrent  avec  une 
netteté  et  une  fréquence  rares.  Nous  espérons  démontrer 
encore  que  sur  cet  animal  elles  affectent  quelques  particula- 
rités qui  n'ont  pas  encore  été  remarquées  chez  l'homme  et 
qu'en  particulier  elles  permettent  de  comprendre  la  néo-for- 
mation des  canalicules  biliaires  d'une  façon  un  peu  diffé- 
rente de  celle  qui  est  admise  généralement  depuis  les  tra- 
vaux de  Kelsch  et  Kiener. 

Enfin  nous  essayerons  de  tirer  des  faits  que  nous  allons 
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exposer  quelques  déductions  qui  pourront  paraître  hasardées, 
mais  qui  nous  semblent  jeter  quelque  jour  sur  certaines 
questions  de  pathologie  générale. 


EXAUBN  A.  L  OEIL  NU. 

Quand  on  considère  un  foie  de  lapin  présentant  les  lésions 
que  nous  voulons  décrire,  deux  faits  attirent  tout  d'abord 
l'attention  :  c'est  l'hypertrophie  de  cet  organe  et  la  présence 
de  taches  blanches  soit  à  la  surface,  soit  dans  l'intérieur. 

L'augmentation  de  volume  est  toujours  manifeste  et  quel- 
quefois considérable.  Dans  un  cas  dont  il  sera  longuement 
question  plus  tard,  le  lobe  droit  seul  était  malade  et  il  tran- 
chait par  son  volume  tout  autant  que  par  sa  coloration  sur 
l'autre  lobe  qui  avait  à  peu  près  la  grosseur  ordinaire. 

Â  la  surface  d'un  foie  ainsi  hypertrophié,  on  constate  la 
présence  de  taches  blancbes  se  détachant  très  nettement  sur 
le  fond  rougeàtre  du  tissu  hépatique.  Ces  taches  sont,  les 
unes  arrondies,  les  autres  disposées  sous  forme  de  traînées, 
curvilignes  en  général  ;  elles  font  une  légùre  saillie  sous  la 
capsule  de  Glisson  ;  les  plus  grosses  ont  le  volume  d'une 
grosse  lentille,  les  plus  petites  ne  forment  qu'un  petit  point 
blanchâtre.  {PL  H,%.  2.) 

Si  l'on  fait  une  section  du  foie,  on  constate  que  sa  consis- 
tance est  augmentée  et  en  regardant  la  coupe  on  voit  un 
nombre  très  variable,  quelquefois  vraiment  considérable,  de 
nodules  blancs  arrondis,  analogues  à  ceux  vus  â  la  su- 
perficie et  qui  peuvent  atteindre  le  volume  d'un  pois '.  {PHi, 

«g-  2.) 

Si  maintenant  partant  du  hile  du  foie  on  sépare,  avec  des 
aiguilles,  des  parties  environnantes  le  faisceau  formé  par  la 

t  II  ne  faudrait  pas  conTondre  ces  nodules  avec  les  vésicules  d'hydatidai 
si  fri^quciitas  dans  le  Toîc  des  lapins.  Ces  deux  lùsions  peuvent  coïncider; 
dans  ce  Iraveit,  nous  ne  comptons  l'iudier  ijuc  les  cas  simples,  nous  renvoyons 
à  un  travail  ultérieur  l'oludo  des  caï  complcxca  oil  lijdalidïs  el  nodules  sa 
trouvent  réunis. 
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réunion  de  la  veine  porte,  de  l'artère  hépatique  el  des  ca- 
naux biliaires  et  si  l'on  se  dirige  vers  l'intérieur  du  paren- 
chyme en  gardant  ce  fil  conducteur,  il  est  assez  souvent  très 
facile  de  voir  que  ces  nodules  ne  sont  pas  disposés  au  hasard, 
qu'ils  sont  appcndus  le  long  de  ce  faisceau.  Dans  quelques 
cas,  en  particulier,  ils  forment  de  véritables  grappes.  (PL  H, 
liij.  i.)  Une  dissociation  faite  avec  plus  de  soins  montre  que 
ces  nodules  communiquent  avec  les  canaux  biliaires  dont  le 
calibre  est  le  plus  souvent  très  sensiblement  augmenté.  Co 
qui  le  prouve  d'une  façon  irréfutable,  c'est  que  souvent,  en 
pressant  un  de  ces  nodules,  on  fait  sourdre  de  petites  masses 
blanchâtres  ou  jaunâtres  que  l'on  voit  par  transparence  des- 
cendre dans  l'intérieur  du  conduit  hépatique.  Le  conduit 
ouvert  avec  les  ciseaux,  on  voit  les  ouvertures  qui  font  com- 
muniquer le  canal  avec  les  nodules. 

Dans  certains  cas  pourtant,  cette  communication  semble 
oblitérée.  Le  petit  nodule  forme  alors  un  véritable  kyste. 

Ces  nodules  ont  une  paroi  résistante,  qui  permet  de  les  dis- 
socier du  parenchyme  environnant  plus  friable.  Quelquefois, 
assez  souvent  même,  il  est  très  facile  de  voir  un  petit  canal 
partir  du  nodule  et  se  perdreau  milieu  des  lobules  hépatiques 
environnants.  Nouvelle  raison  ajoutée  aux  précédentes , 
pour  admettre  que  ces  nodules  sont  formés  aux  dépens  des 
conduits  biliaires. 

Nous  reviendrons  d'ailleurs  plus  tard  sur  leur  mode  de 
formation. 

On  observe  encore,  à  la  coupe,  un  grand  nombre  de  petits 
points  blancs,  irréguliers,  quelquefois  d'étendue  assez  consi- 
dérable, certains  atteignent  même  presque  l'étendue  d'un 
centimètre  carré  (mais  ceci  est  exceptionnel).  Ces  points 
n'ont  que  la  coloration  qui  leur  soit  commune  avec  les  no- 
dules, il  est  très  facile  de  les  en  différencier,  quand  ils  attei- 
gnent une  certaine  étendue,  il  est  encore  très  facile  de  voir, 
même  à  l'examen  macroscopique,  qu'ils  sont  formés  de  tissu 
libreux.  Nous  étabhrons  plus  loin  les  relations  qui  les  unis- 
sent aux  nodules.  Tout  autour  des  nodules  et  des  plaques  le 
tissu  hépatique  a  sa  coloration  normale. 

Enfin  dans  un  cas  curieux  et  sur  lequel  nous  reviendrons 
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bien  souvent  dans  le  cours  de  ce  travail,  le  lobe  droit  seul 
était  malade.  Tout  le  parencliyme  de  ce  lobe  semblait  atteint 
contrairement  d  ce  qui  se  voyait  dans  les  autres  cas  où  les 
lésions  étaient  disséminées  ;  la  coupe  avait  un  aspect  ghanité, 
on  ne  voyait  que  petites  taches  blanches  à  câtë  de  points 
rougesj  vestiires  du  tissu  hépatique.  En  outre,  la  vésicule 
biliaire  considérablement  dilatée  était  remplie  par  une  tna- 
tlére  caséiforme  qui  occupait  également  le  conduit  cystique  Ht 
la  brandie  du  canal  liépatique  correspondant  au  lobe  ma- 
lade. 

Noua  n'avons  observé  que  ce  cas  où  l'altération  fût  répan- 
due de  la  sorte.  Quant  aux  cas  de  moyenne  intensité,  ils  sont 
extrêmement  fréquents,  et  en  un  cout-t  espace  de  temps  nous 
en  avons  rassemblé  Un  grand  nombre. 


II 


KTLinE    MI'rUOrtIBl'KjLB. 

Pour  mettre  de  l'ordre  dans  celte  élude,  nous  considérons 
Successivemetlt  tes  lésions  : 

1"  des  conduits  biliaires  préexistants; 
2'  des  espaces  interlobulaires; 
3°  des  lobules; 
-1°  des  vaisseaux. 

A.  — Lésions  des  conduits  bUiaircs  prôexislaïUs. 

L'examen  des  masses  blanchiUres  que  nousavonfi  signalées 
dans  les  conduits  biliaires  dilatés  et  dans  l'intérieur  des  no- 
dules fait  reconnaître  l'existence  de  cellules  épithéliales  dégé- 
nérées, de  cristaux  d'acides  gras  (probablement)  et  surtout 
d'une  quantité  innombrable  de  petits  corps  ovoïdes,  trans- 
parents, à  enveloppe  très  nette.  A  l'intérieur  de  ces  petits 
coi^s  se  trouve  un  ou  plusieurs  noyaux  arrondis,  remplis 
de  petites  granulations,  tantôt  te  noyau  est  au  milieu,  tantôt, 
plus  rarement,  il  est  déjeté  à  la  périphérie.  Entre  le  noyau  et 
la  paroi  cellulaire  se  trouve  une  masse  quelquefois  trans- 
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lucide  et  homogènn,  d'autres  fois  granuleuse.  Dans  certains 
cas;  il  semble  qu'il  s'est  fait  un  véritable  déhiscence  du  noyau 
à  travers  la  paroi.  {PI.  H,  fi(f.  5.) 

Ces  corps  ne  peuvent  être  que  des  Grégaiines,  petits  orga- 
nismes protozoaires,  dont  la  présence  dans  le  foie  du  lapin  a 
déjà  été  signalée  par  plusieurs  auteurs. 

Si,  maintenant,  au  lieu  de  considérer  le  contenu,  nous 
éludions  la  paroi  de  ces  nodules,  surtout  si  nous  envisageons 
des  nodules  tout  petits,  qui  commencent  à  se  former,  il  est 
très  facile  de  voir  que  celte  paroi  est  le  siège  d'une  inflamma- 
tion assez  intense.  L'épithélium  est  gonflé,  les  cellules  sont 
plus  volumineuses  qu'à  l'état  normal,  leur  protoplasme  est 
granuleux,  quelques-unes  ont  la  forme  d'une  raquette,  d'autres 
sont  fusiformes.  Sur  certains  points,  on  aperçoit  de  véritables 
villosités  de  la  paroi  qui  font  saillie  à  l'intérieur  du  nodule  ' . 

La  paroi,  en  dehors  de  la  couche  épithéliale,  est  parsemée 
de  cellules  embryonnaires  qui  sont  le  signe  d'une  irritation 
assez  vive.  Sur  les  nodules  plus  gros,  ces  cellules  embryon- 
naires ont  fait  place  à  un  tissu  conjonctif  adulte. 

Si  la  coupe  au  lieu  de  passer  par  les  parties  centrales  du 
nodule  n'occupe  que  la  périphérie,  on  peut  n'avoir  au  milieu 
d'un  tissu  plus  ou  moins  embryonnaire  qu'un  simple  amas 
de  cellules  épithéliales  à  divers  dégrés  de  dégénérescence, 
mais  dont  une  partie  conservent  assez  nettement  leurs  formes 
caractérisques  pour  empêcher  toute  erreur  et  pour  permettre 
à  l'observateur  de  se  rendre  compte  de  ce  qu'il  a  sous  les 
yeux. 

Dans  certains  cas,  il  nous  a  été  donné  de  voir  sur  la  coupe 
le  nodule  communiquer  avec  le  conduit  biliaire  et  l'épithélium 
du  conduit  se  continuer  avec  celui  du  nodule.  {PI.  Il,  âff.  3.) 
On  peut  voir  en  outre  des  grégarines  dans  l'intérieur  d'un 
petit  conduit  biliaire  qui  ne  s'est  pas  encore  dilaté  en  no- 
dule et  dont  les  parois  ne  présentent  pas  grandes  altéra- 
tions. 

Ces  raisons  jointes  à  celles  que  nous  avons  déjà  données 
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établissent  d'une  manière  irréfutable  la  formalion  des  nodules 
aux  dépens  des  conduits  biliaires. 

B.  — Espaces  hiierlobaliiires. 

Les  nodules  dont  nous  venons  de  parler  sont  le  point  de 
départ  d'une  hypertrophie  du  tissu  conjonctif  interlobulaire. 
L'épaisseur  de  ces  travées  conjonctives  élail  extrêmement 
variable  dans  les  cas  que  nous  avons  observés.  Tantôt  elle 
était  très  minime,  tantôt  au  contraire  très  grande.  Dans 
un  cas  le  tissu  conjonctif  était  presque  tout,  les  lobules  n'é- 
taient presque  rien  sauf  par  places  où  ils  formaient  encore  de 
petits  îlots.  La  cirrhose  ainsi  produite  est  insulaire,  et  non 
annulaire,  elle  est  irréguliùre  au  lieu  d'entourer  le  lobule 
d'un  anneau  conjonctif  uniformément  développé.  (PI.  11, 
li,,.  7.) 

Dans  d'autres  cas  encore,  sur  une  coupe  on  voyait  du  tissu 
hépatique  normal,  sans  prolifération  conjonctive,  puis  au  mi- 
lieu de  ce  tissu  un  îlot  de  tissu  conjonctif  adulte  très  ré- 
gulièrement dessiné,  à  bords  taillés  comme  à  l'emporte-pièce 
tant  ils  se  distinguaient  nettement  du  parenchyme  hépatique, 
et  au  centre  de  cette  plaque  conjonctive  une  des  glandes  dont 
nous  parlerons  plus  loin^  (PI.  11,  Hg.  5.) 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  présence  de  canalicules  bi- 
liaires et  de  vaisseaux  dans  ce  tissu  conjonctif.  Nous  re- 
viendrons plus  tard  sur  ces  diverses  particularités. 

C.  —  Lobules. 

Le  lobule  est  profondément  atteint,  mais  non  toujours  de  la 
même  façon.  Il  peut  présenter  divers  modes  de  destruction 
ou  de  transformation. 

Tantôt  le  tissu  conjonctif  se  substitue  au  lobule  suivant  le 
mode,  peu  connu  d'ailleurs  dans  son  mécanisme,  qui  a  déjà 
été  décrit  dans  les  travaux  sur  la  cirrhose  biliaire.  Nous  n'in- 
sisterons donc  pas  sur  ce  point  ;  dans  d'autres  cas  la  destruc- 
tion du  lobule  semble  se  faire  par  simple  compression.  On 
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voit  le  nodule  décrit  plus  haut  atrophier  les  lobules  qui  l'en- 
vironnent et  se  tailler  une  place  au  sein  de  ces  lobules  et  à 
leurs  dépens. 

Ailleurs  nous  avons  observé  une  destruction  rapide,  aiguë, 
si  nous  pouvons  ainsi  parler.  Le  centre  du  lobule  est  remplacé 
par  une  masse  de  cellules  embryonnaires  granuleuses,  tout 
autour  se  trouvent  des  cellules  hépatiques  atrophiées  aplaties, 
à  protoptasma  homogène,  fixant  Fortement  l'acide  picrique,  à 
noyau  peu  ou  pas  visible,  formant  des  circonférences  con- 
centriques séparées  les  unes  des  autres  par  des  cellules 
embryonnaires,  qui  fixent  fortement  le  carmin  et  enfin  le 
tout  est  séparé  des  lobules  environnants  par  des  cellules  em- 
bryonnaires jeunes,  très  vivaces,  au  milieu  desquelles  on 
aperçoit  souvent  quelques  canaux  biliaires  de  nouvelle  forma- 
tion. Mais  nous  n'avons  guère  vu  ces  lésions  que  dans  des 
cas  où  avec  les  grégarines  on  observait  la  présence  do  vési- 
cules d'hydalides,  et  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  nous  ren- 
voyons à  plus  tard  l'étude  de  ces  altérations  complexes. 

Nous  arrivons  enfin  à  la  description  d'une  série  de  lésions 
que  nous  avons  observées  très  nettement  dans  le  cas  dont  il 
a  déjà  étéquestioii  et  où  le  lobe  droit  seul  était  malade  (PL  11, 
Ji(/.  6  etp7.  12,  /lij.  1,  2,  3  et  4)  *.Sur  une  même  coupe  ou 
sur  des  coupes  semblables,  on  observe  : 

i*  Des  lobules  fortement  congestionnés.  La  veine  centrale 
est  remplie  de  globules  sanguins,  les  espaces  capillaires  qui 
y  aboutissent  en  regorgent,  les  cellules  hépatiques  conservent 
leur  disposition  normale,  mais  elles  sont  comprimées  par 
cette  accumulation  globulaire. 

2°  D'autres  lobules  présentent  le  même  aspect,  mais  en  les 
étudiant  avec  plus  de  soin  on  voit  que  les  globules  rouges 
sont  remplacés  par  des  cellules  embryonnaires,  tant  dans  In 
veine  centrale  que  dans  les  espaces  inter-cellulaires. 

!î°  En  d'autres  points,  l'altération  précédente  semble  à  un 
degré  plus  élevé  d'intensité  ;  les  cellules  hépatiques  n'appa- 
raissent plus  que  sous  forme  de  minces  colonnettes  jaunâtres, 

•  C'esl  cette  observation  qui  a  eervi  de  base  â  la  note  que  M.  Vulpiao  a 
bieo  voulu  présenter  en  notre  nom,  à  l'Aciidémie  des  i^cii'nces  don?  la  séaiico 
du  SI  avril  1H7». 
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à  noyaux  pau  apparents.  Quand  la  coupe  passe  par  le  centre 
du  lobule,  ces  colonneltes  apparaissent  comme  autant  de 
rayons  allant  du  centre  à  la  périphérie.  (PI.  12,  fig.  i.) 

Quand  au  contraire  la  coupo  ne  passe  pas  par  le  centre  et 
qu'elle  est  perpendiculaire  à  la  direction  des  capillaires,  les 
cellules  hépatiques  apparaissent  comme  des  circonférences 
ou  des  polygones  entourant  des  cellules  embryonnaires;  pn 
a  alors  l'aspect  d'une  mosaïque.  (PI.  ii,Iij.  6.) 

4°  Sur  d'autres  points  encore  le  centre  du  lobule  n'est  plus 
occupé  que  par  un  véritable  foyer  de  cellules  embryonnaires 
où  l'on  ne  reconnaît  qu'avec  peine  (dans  les  cas  où  on  peut 
le  reconnaître)  l'espace  occupé  par  la  veine  centrale.  A  la 
périphérie  les  cellules  hépatiques  paraissent  fusionnées,  on 
n'aperçoit  plus  qu'une  nappe  de  protoplasma  jaune,  parsemé 
d'une  multitude  de  noyaux  rouges.  {PI.  12,  fiff.  1.) 

5°  En  d'autres  parties  de  la  coupe,  la  nappe  périphérique 
est  nettement  partagée  par  de  minces  bandes  de  tissu  con- 
jonctif  qui  unissent  le  tissu  conjonctif  interlobulaire  à  l'amas 
de  cellules  embryonnaires  qui  occupe  le  centre  du  lobule,  iso- 
lant ainsi  de  véritables  travées  que  nous  devons  étudier  de 
plus  près. 

Parmi  ces  travées,  les  unes  ont  leurs  noyaux  à  peine  colo- 
rés, et  ceux-ci  sont  peu  nombreux,  eHes  semblent  tendre  à 
l'atrophie.  Les  autres  ont  des  noyaux  très  nets  et  très  colo- 
rés. (P/.  12,  %.  1,  e.) 

Sur  celles-ci,  tantôt  les  noyaux  sont  disposés  au  hasard 
{j)L  12,  fig.  2),  tantôt  ils  sont  rangés  régulièrement  à  la  péri- 
phérie, tantôt  en  même  tempsqu'on  observe  ces  noyaux  ainsi 
régulièrement  disposés  on  en  voit  un  ou  deux  au  centre.  {PL  12, 
iiff.  3.)  Sur  d'autres,  on  voit  le  protoplasma  segmenté  autour 
des  noyaux  formant  tout  autant  de  cellules.  Sur  d'autres  enfin 
on  voit  le  centre  vide  ou  occupé  par  un  détritus  granuleux  et 
de  véritables  cellules  épithéliaies  à  la  périphérie.  {PI.  12, 
Off.  4.) 

Tout  autour  de  ces  travées  ainsi  individualisées  on  voit  des 
,  cellules  de  tissu  conjonctif  groupées  régulièrement  de  façon 
à  former  un  véritable  endothélium  de  revêtement. 

Trnnsformation  ultime  des   lohtilos.   —   Sur  un    grand 
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nombre  de  coupes  et  dans  presque  tous  les  cas  que  nous 
avons  examinés,  on  voyait  au  centre  d'une  plaque  de  tissu 
conjonctif  adulte  des  culs  de  sacs  tapissés  par  un  épilhélium 
semblable  à  celui  des  canalioules  biliaires,  qui  s'ouvraient  dans 
un  canal  central.  On  avait  donc  sous  les  yeux  une  véritable 
glande  tubulée.  Suivant  la  façon  dont  la  coupe  était  faite  on 
aurait  cru  voir  un  véritable  épithélioma  à  cellules  cylindri- 
ques. Sur  un  cas  représenté  figure  6,  planche  12,  la  glande 
était  entourée  d'une  véritable  membrane  anhiste. 

Sur  quelques  coupes,  il  était  très  facile  de  voir  qu'à  l'une 
de  ses  extrémités  la  ylande  se  continuait  directement  avec 
le  lobule  considérablement  diminué  d'étendue  et  en  voie  de 
transformation,  suivant  le  mode  déjà  décrit  plus  haut.  (PI.  i%, 
S(j.  G).  Nous  reviendrons  bientôt  sur  ce  fait  et  sur  les  consé- 
quences (ju'on  en  peut  tirer. 

p.  —  Vnisscimx. 

Dans  plusieurs  cas,  nous  avons  observé  de  grandes  )aciines 
sanguines  creusées  au  sein  du  tissu  conjonctif.  Sur  un  foie,  en 
particulier,  où  la  transformation  sctéreuse  était  plus  intense 
qu'elle  n'était  sur  tous  les  autres  que  nous  avons  examinés, 
ces  lacunes  atteignaient  jusqu'à  wn  millimètre  et  plus  de  dia- 
mètre. Mais  d'ordinaire  leur  volume  est  bien  inférieur.  Quel- 
ques-unes de  ceslacunessembleni  provenir  de  vaisseaux  dilatés, 
car  leur  paroi  a  une  structure  complexe.  Les  autres  n'ont 
qu'une  paroi  formée  de  tissu  conjonctif.  Elles  représentent 
donc  soit  des  capillaires  dilatés,  soit  des  vaisseaux  nouvel- 
lenient  formés.  (PI.  W,  ftg.  1  o;  pi.  ~i,  lig.  1  y.) 

Sur  quelques  coupes,  on  aperçoit  au  sein  d'un  tissu  con- 
jonctif embryonnaire,  quelques-unes  de  ces  cellules  embryon-  . 
naires  régulièrement  rangées,  circonscrivant  une  mince  la- 
cune, où  l'on  aperçoit  quelques  rares  globules  rouges.  Il  qous 
a  semblé  que  nous  assistions  là  à  la  formation  de  ces  lacunes 
qui  dans  un  cas  nous  ont  paru  si  volumineuses. 
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INTERPRETATION     PHYSIOLOGIQUE     DES    LESIONS     PRECEDEMUENT 
DÉCRITES. 

Si  maintenant  nous  tâchons  de  résumer  les  descriptions 
précédentes  et  de  montrer  comment  ces  diverses  altérations 
s'enchaînent,  nous  dirons  : 

Les  grégarines  très  probablement  remontent  de  l'intestin 
dans  le  canal  cholédoque,  de  là  elles  passent  soit  dans  le  con- 
duit cystique  dont  elles  déterminent  l'oblitération,  soit,  ce  qui 
est  plus  important,  dans  les  canaux  hépatiques.  Arrivées 
dans  les  ramifications  de  ces  conduits,  elles  s'y  arrêtent  et 
par  leur  présence  déterminent  l'inflammation  des  parois  de 
ces  conduits.  Cette  inilammation  a  pour  première  consé- 
quence d'amener  un  catarrhe  du  canalicule,  de  produire  une 
chute  de  l'épithélium,  et  ces  cellules  desquamées,  se  mêlant 
aux  grégarines,  forment  un  véritable  bouchon  qui  obstrue  le 
conduit. 

La  paroi  du  canahcule  biliaire,  pendant  ce  temps,  se  rem- 
plit de  cellules  embryonnaires,  celles-ci  deviennent  le  point  de 
départ  d'une  production  conjonctive,  le  foie  augmente  de  vo- 
lume; il  se  produit  ainsi  une  véritable  cirrhose  hyperlro- 
phique. 

Certains  lobules  sont  atrophiés  par  le  canalicule  biliaire 
dilaté,  certains  autres  semblent  détruits  par  la  néo-formation 
conjonctive  suivant  le  mode  observé  dans  les  cirrhoses  bi- 
liaires '. 

D'autres  enfin  présentent  une  série  de  phénomènes  dont 
la  succession  nous  parait  être  la  suivante  : 

Tout  d'abord,  il  se  fait  une  congestion  intense  du  lobule,  la 
veine  centrale  et  les  capillaires  afférents  sont  gorgés  de  glo- 
bules rouges,  bientôt  la  veine  centrale  se  thrombose  et  des 
cellules  embryonnaires  provenant  très  probablement  de  l'cn- 

<  Quant  aux  taches 
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dothélium  des  capillaires  remplacent  les  globules  sanguins. 
Les  cellules  hépatiques  du  centre  du  lobule  comprimées 
par  cette  néo-formation  n'apparaissent  plus  que  sous  forme 
de  minces  travées  ;  plus  tard  elles  flnissent  même  par  dis- 
paraître, et  dans  quelques  cas  tout  le  lobule  est  ainsi  détruit. 

Mais  d'ordinaire,  pendant  que  ces  phénomènes  se  passent 
au  centre  du  lobule,  les  cellules  hépatiques  de  la  zone  péri- 
phérique sont  le  siège  d'une  aclivilé  nutritive  intense.  Leur 
protoplasma  se  fusionne,  et  l'on  n'a  plus  sous  les  yeux  qu'une 
nappe  de  substance  hépatique  semée  de  noyaux  répandus 
comme  au  hasard.  Bientôt  le  tissu  conjonctif  poussant  du 
centre  et  des  espaces  péri-lobulaires  scinde  cette  masse  en 
blocs  ou  travées. 

De  ces  travées,  les  unes  semblent  destinées  à  disparaître  et 
à  être  remplacées  par  du  tissu  conjonctif,  les  autres  présen- 
tent des  phénomènes  d'organisation  très  curieux. 

Leurs  noyaux,  qui  au  début  étaient  rangés  au  hasard,  se 
disposent  régulièrement  à  la  périphérie,  tandis  qu'un  ou 
deux  noyaux  apparaissent  au  centre.  Bientôt  le  protoplasma 
se  segmente  autour  de  ces  noyaux  qui  fixent  de  plus  en  plus 
fortement  le  carmin.  Enfin  la  cellule  centrale  ainsi  formée  se 
desagrège  et  disparaît,  laissant  une  lumière  libre  au  centre 
d'un  tube  tapissé  par  des  cellules  épithéliales  dont  le  proto- 
plasma conserve  encore  quelque  temps  l'aspect  du  proto- 
plasma hépatique  pour  le  perdre  peu  à  peu  et  donner  alors  au 
tube  la  structure  complète  d'un  canalicule  biliaire. 

Enfin,  la  destruction  lobulaire continuant,  ces  tubes  se  réu- 
nissent, s'ouvrent  dans  un  canal  central  et  forment  ainsi 
une  véritable  glande  tubulée. 

Cette  interprétation  des  lésions  lobulaires  est  surtout  basée 
sur  le  fait  dont  nous  avons  parlé  à  plusieurs  reprises  et  où  le 
lobe  droit  seul  était  atteint  par  l'affection.  Dans  ce  cas,  en 
effet,  les  lésions  se  présentaient  avec  une  netteté  telle  qu'il 
n'y  avait  pas  place  pour  le  moindre  doute.  Mais  éclairés  par 
ce  fait,  il  nous  a  été  très  facile  de  retrouver  dans  un  autre 
cas  les  mêmes  lésions  et  en  particulier  les  grandes  travées 
hépatiques  qui  servent  à  former  les  canalicules  biliaires.  En- 
ûn,  dans  des  cas  moins  évidents,  nous  avons  vu  souvent  la 
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congesUon  du  lobule,  c'est-à-dii'Q  le  premier  apte  de  la  série 
des  phénomùnos  que  nous  avons  décrits.  Sans  voulpir  donc 
trop  généraliser,  nous  croyons  que  toutes  les  léfione  dues  à 
la  présence  dos  grégarines  poqrronl  rentrfir  dan^  la  deqmp- 
tion  que  nous  avons  donnée,  sauf,  bien  entfindu,  copime  nous 
l'avons  déjà  dit,  les  lésions  complexes  dues  a  la  préaflrice 
des  grégarines  et  des  hydatides  dans  le  même  foie. 

IV 

RKFLRXIONS. 

Des  descriptions  qui  précèdent  se  dégagent  à  notre  sfips 
quelques  faits  importants  sur  lesquels  nous  voqlons  insister. 

Dans  ces  derniers  temps,  surtout  depuis  les  remarquatiles 
travaux  de  MM.  Charcotet  Gombault,  une  distinctipn  capitale 
a  été  établie  tant  au  point  de  vue  anatopio-pathologique  qp'au 
point  de  vue  symptomatologique  entre  la  cirrhose  biliaire 
etlacirrhose  porte.  Tandis  que  dans  la  cirrhose  porte  les  vais- 
seaux jouent  un  rôle  très  important,  il  est  adtnU  que  dans  U 
cirrhose  biliaire  ils  ne  prennent  aucune  part  à  la  genèse  des 
lésions  et  des  phonomùnes. 

M.  Hayem  *  avait  bien,  il  est  vrai,  vu  dans  un  cas  de  pjr- 
rhose  hypertrophique  une  dilatation  des  capillaires  dii  lobule, 
mais  il  ne  Bemble  pas  y  avoir  attaché  grande  importance. 
M.  Chambard*,  après  la  ligature  du  canal  cholédoque  sur  le 
cochon  d'Inde  avait  aussi  reconnu  des  lésions  vasculaires 
exlra-lobulaires,  mais  néanmoins  le  rôle  des  vai^seau^  dan$ 
la  cirrhose  biliaire  restait  très  effacé. 

par  contre,  dans  le  fait  qui  a  servi  de  base  principale  à 
notre  travail,  les  vaisseaux  ontpris  une  part  active  à  la  pfo? 
ductioq  des  lésions.  I^a  coqgeslioq,  puis  la  thrombose  de  la 
veine  centrale,  et  eniin  la  replclion  des  capillaires  par  des 
cellules  embryonnaires  ont  précédé  les  altérations  parenchy- 
mateuses. 


■  Archives  de  physiologie,  1874. 
•  Arcbirea  de  physiologie,  1877. 
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Un  autra  fait  curieux,  c'est  que  ces  lésione  n'ont  pas  porté 
sur  les  vaisseaux  portes,  ni  sur  les  capillaires  qui  de  la  veipe 
porte  pénètrent  dans  le  lobule,  mais  sur  la  veine  centrale  et 
les  capillaires  qui  y  aboutissent. 

En  un  mot,  la  différence  établie  par  l'École  frangaise  entrs 
les  deux  Tormes  de  cirrhose,  porte  et  biliaire,  n'en  persiste  pas 
mains  tout  entière,  mais  il  faadra  étudier  à  nouveau  |es 
lésions  vasculairee  dans  les  cirrhoses  d'origine  biliaire. 

Pour  en  flnir  avec  les  vaisseaux,  ne  doit-on  pas  se  de-< 
mander  si  les  grandes  lacunes  sanguines  quo  nous  avons 
signalées  et  qui  ont  été  vues  dans  quelques  cas  de  cirrhose 
hypertrophique  chez  l'homme,  ne  serviraient  pas  à  rétablir 
la  circulation  compromise  par  l'obstruction  des  veines  oan- 
trales,  et  par  suite  ne  pourraient  pas  servir  à  expliquer 
l'absence  de  l'ascjle  dans  ces  cirrhoses  avec  lésions  vascu- 
lairea  ? 

Quant  au  mode  de  formation  des  canalicules  biliaires  tel 
que  nous  l'avons  expose,  il  ne  diffùre  pas  en  tous  points 
du  mode  de  formation  qui  est  généralement  admis  depuis  les 
travaux  de  Kelsch  et  Kiener,  puisque  comme  ces  auteurs 
nous  adnietlons  que  c'est  aux  dépens  des  cellules  hépati- 
ques que  se  forment  les  nouveaux  canalicules  biliaires,  mais 
nous  croyons  que,  dans  le  cas  éminemment  favorable  à  l'ob- 
servation que  nous  avons  eu  sous  les  yeux,  tous  les  détails 
de  cette  néo-formation  se  sont  montrés  avec  plus  de  netteté 
que  dans  les  cas  jusqu'ici  connus.  Les  travées  qui  donnent 
naissance  é  ces  nouveaux  conduits,  nous  ont  paru  se  com- 
porter à  leur  égard  exactement  comme  les  travées  vaso-fpr- 
matives  décrites  par  notre  maître  M.  le  professeur  Ranvier 
se  comportent  à  l'égard  des  capillaires,  et  même  comme  les 
cellules  géantes  décrites  par  MM.  Malassez  et  Monod  dans  les 
sarcomes  angioplas  tiques  se  comportent  à  l'égard  des  vaisseaux 
de  ces  sarcomes.  Nous  proposons  de  donner  aux  travées  que 
nous  avons  décrites  le  nom  de  Iravi'es  prodaclrices  dos 
conduits  bilinires. 

Ne  peut-on  pas  tirer  de  ces  faits  quelques  conclusions  sur 
la  structure  normale  du  foie?  MM.  Kelsch  et  Kiener  se  fen- 
dant sur  leurs  recherches  relatives  A  l'adénome  du  foie  et  au 
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mode  de  formation  des  canalicules  biliaires,  arrivent  à  con- 
clure que  sous  l'influence  d'un  processus  hypertrophique  les 
cellules  hépatiques  se  disposent  en  couches  slralifiées  sur  une 
paroi  propre  de  substance  conjonctive,  et  qu'en  s'écartant  ces 
cellules  laissent  une  lacune,  dans  l'axe  du  trabécule  trans- 
formé en  véritable  tube  glandulaire,  d'où  la  formation  d'a- 
dénomes du  foie  ;  ils  admettent  de  même  que,  sous  l'influence 
d'un  processus  atrophique,  ces  mêmes  cellules  hépatiques 
arrivent  en  suivant  pas  à  pas  la  même  marche  à  former  des 
canalicules  bilaires.  D'où  la  conclusion  que  ces  deux  pro- 
cessus ne  font  que  rendre  manifeste  la  structure  tubulée  du 
foie.  Or,  si  le  mode  de  formation  des  canalicules  biliaires  que 
nous  admettons  est  vrai,  cette  lacune  centrale  qui  d'après 
MM.  Kelsch  et  Kiener  se  forme  par  simple  écartement  des 
cellules,  ne  se  produit  pas  ainsi.  Pour  qu'elle  apparaisse, 
il  faut  qu'une  cellule  centrale  s'organise  et  se  désagrôge  en- 
suite, il  n'y  a  donc  pas  simple  écartement,  la  lacune  se  creuse 
dans  une  masse  protoplasmiqiie,  et  par  suite  le  mode  de  for- 
mation des  canalicules  biliaires  ne  démontre  pas  la  structure 
tubulée  du  foie  des  mammifères  supérieurs. 

Ces  canalicules  de  nouvelle  formation  en  se  réunissant 
arrivent,  comme  nous  l'avons  dit  déjà,  à  former  des  glandes 
tubulées.  Celles-ci  semblent  être  la  transformation  ultime  du 
lobule,  et  comme  elles  paraissent  toujours  au  sein  d'un  tissu 
conjonctif  parfaitement  organisé  adulte,  il  en  résulte  qu'il 
faut  un  assez  long  temps  pour  que  cette  lésion  soit  bien  cons- 
tituée. Ce  fait  explique  pourquoi  en  se  plaçant  dans  les  con- 
ditions expérimentales  on  n'a  pu  la  produire,  la  vie  n'étant 
pas  longtemps  compatible  avec  la  ligature  du  canal  cholé- 
doque. Par  contre,  le  mode  pathogénique  que  nous  avons 
décrit  et  l'exposé  même  des  lésions  prouve  que  la  cirrhose 
biliaire  sur  nos  lapins  était  disséminée;  à  côté  de  parties 
malades  se  trouvaient  des  parties  absolument  saines,  ei  la 
lésion  a  pu  accomplir  toute  son  évolution  avant  d'entraîner  la 
mort  du  sujet. 

Ces  glandes  tubulées  nous  semblent  représenter  ce  que 
MM.  Kelsch  et  Kiener  ont  décrit  sous  le  nom  de  poly- 
adénome  biliaire  ainsi  que  les  glandes  que  MM.  Maurice 
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Reynaud  et  Sabourin  '  ont  trouvées  sur  le  foie  qu'ils  ont 
examiné  et  où  existait  une  oblitérattoa  calculcuse  ancienae. 
Ce  ne  sont  pas,  bien  entendu,  les  {^landes  qu'ils  indiquent 
comme  étant  des  glandes  de  Luschka  liypertrophiées,  mais 
les  autres  glandes  tubulées  sur  la  signification  desquelles  ils 
restent  hésitants. 

Si  maintenant  l'on  supposait  un  instant  que  la  vie  fût  pos- 
sible pendant  un  temps  assez  long  pour  que  la  transformation 
du  foie  devint  complète,  il  arriverait  un  moment  où  la  struc- 
ture lobulaire  n'existerait  plus  et  où,  à  la  place  du  foie  tel  que 
nous  le  connaissons  chez  les  vertébrés  supérieurs,  on  ne  trou- 
verait plus  qu'une  glande  tubulée.  En  réfléchissant  à  cette 
curieuse  terminaison  des  lésions  produites  par  l'obstruction 
des  canalicules  biliaires,  nous  nous  sommes  rappelé  que, 
dans  les  espèces  inférieures,  le  foie  n'est  représenté  que 
par  une  succession  de  glandes  tubulées.  De  telle  sorte  que 
sous  une  influence  pathologique  bien  nette  le  foie  des  ani- 
maux supérieurs  revient  à  l'état  qu'il  occupait  au  bas  de 
l'échelle  animale.  11  y  a  certainement  là  un  retour  à  un  état 
primitif  qui  attire  l'attention  et  sollicite  les  recherches. 

Il  ne  serait  pas  inutile,  croyons-nous,  de  rechercher  si  l'on 
ne  pourrait  pas  trouver  des  phénomènes  analogues  qui  au- 
raient jusqu'ici  passé  inaperçus  ou  qui  auraient  été  autre- 
ment interprétés.  Il  est  d'ailleurs  déjà  permis  de  dire  que  le 
l'ait  que  nous  tâchons  de  mettre  en  relief  n'est  pas  isolé. 

Ne  sait-on  pas,  en  effet,  que  les  anomalies  musculaires  si 
fréquentes  chez  l'homme  conduisent  à  des  déductions  ana- 
logues, et  que  ces  faisceaux  surajoutés  se  retrouvent  bien 
souvent  (pour  ne  pas  dire  toujours  )  à  l'état  normal  dans  des 
espèces  inférieures  ? 

M.  le  professeur  Parrot,  le  maître  de  l'un  d'entre  nous, 
n'a-t-il  pas  tout  dernièrement''  démontré  que,  sous  l'influence 
d'une  insuffisance  aorlique,  on  pouvait  chez  l'homme  voir  re- 
paraître le  plateau  cardiaque  tel  qu'il  existe  chez  le  cheval, 
le  chevreuil  et  autres  animaux  ? 

'  Archives  de  iihyshluyie,  IBTO. 

•  Coagris  do  Fas^cialhii  fraaçain:  pour  r*rancemeal  dos  sciences.  Munl- 
peUier,  1871). 
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Ne  sait-on  pas  encore  qu'il  n'est  pas  rare  de  rencontrer 
chez  l'homme  des  enchondromes  présentant  des  cellules  ra- 
miBées  qui  n'existent  à  l'état  normal  que  dans  des  espèces 
tout  à  fait  inférieures,  les  céphalopodes,  par  exemple?  De 
sorte  que  la  grande  loi  qui  avait  été  édillce  après  la  ruine  de  l'hé- 
teromorphisme  et  qui  veut  ijue  tout  tissu  pathologique  ait  son 
analogue  dans  un  tissu  normal  du  môme  individu  est  insuf- 
fisante et  qu'il  faudrait  peut-être  la  formuler  ainsi  :  tout  tissu 
ou  tout  élément  pathologique  a  son  analogue  dans  un  tissu 
normal  de  l'espèce  où  il  siège  ou  d'une  espèce  inférieure. 

Nous  ne  voudrions  pas  que  l'on  crût  que  nous  considé- 
rons ce  retour  à  un  état  primitif,  sous  une  influence  patholo- 
gique, comme  hors  de  toute  contestation.  Nous  ne  voyons 
dans  l'idée  que  nous  émettons  qu'une  simple  hypothèse,  mais 
nous  croyons  que  les  hypothèses  en  suscitant  les  recherches 
peuvent  présenter  un  certain  intérêt  ;  celle  que  nous  for- 
mulons en  ce  moment  nous  semble  permettre  de  com- 
prendre certains  faits,  certaines  catégories  de  phénomènes 
et  à  ce  litre  elle  nous  a  paru  n'être  pas  dépourvue  de  toute 
utilité'. 


i:XPLlCAT10N  DES  PlGUItES 

{Planche  11.) 

Coupe  d«  fo\t,  Krandear  Dalurello. 
A.  Nodules. 

Porlioo  de  la  surfac»  iDférieurE  du  foie,  gr»ndcur  naltirella, 
A,  TraiaÉea  blanches  formées  par  l*s  Dodulss  «apeiildels. 
Nodule  communiquant  BTec  un  coadoii  bilidre  ;  coupe,  l(i  dia 


I  Nous  avons  vu  avec  erîmil  plaisir  M.  le  proresscur  Heckel,  rappclanl  nos 
premières  coinmunicalions  au  comîli'  iiu'.li.'fll  dps  lioiiclies-iiu-JUiùne,  adopter 
les  id6os  que  nous  venons  d'exposer  el  leur  prCler  l'appui  de  son  autorité, 
danslaler;on  d'ouverture  de  son  cours  à  la  hicullé  des  ïciences  de  Marseille. 
(C.:etl8  luçÔn  a  ùlc  publiée  dans  la  Bévue  scienliâqae,  n-  du  «  TévriM  1880.i 
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A.  Nodule. 

B.  CoDdUll  blllalt^. 

C.  Tissu  conjonclir  pcrJnDilllIillre. 

D.  Lobules  hépatiques. 

Fi|t>  4'    Noduli^â  dissocirs  au  milieu  du  parenchyme  d'un  pnlil  labo  du  Toie 
/grandeur  naturelle.) 

Fig.  5.     Grégarincs.  400  djamotres. 

Fig.  G.     Lobule  du  Toie,  capillaires  dllaléa  al  gorgùs  de  veltiiles  euibryon- 
oeires.  400  diamèirea.  (Môme  pièce  que  PI.  ii,  Fig.  1.) 

A.  CapiliaireH  întralobulairas. 
.   B.  TrebéouU»  hépatiques  comprimés  ol  atrophiés. 

Fig.  7.  Coupe  moalranV 


A.  Tissu  bùpatique  sain. 

B.  Lobules  malades. 

C.  Tissu  conjonclif  de  auuvelle  formaliou. 

D.  Canaliculcs  biliaires  nouvellemciil  Torilié:. 

E.  Lacune»  sanguines. 


Fig.  t.  (MOme  pièce  que  PJ.  11,  %.  G.)  Coupe  à  travers  deux  lobules  coa- 
tigiis.  dont  le  centre  esl  occupa  par  un  amas  da  cellules  em- 
bryonnaires. 60  diamètres. 

A.  Vaine  centrale  remplie  de  cellules  embryounaires. 

B.  Vesligea  des  Iravées  hépatiques. 

C.  Nappe  de  cellules  hépatiques  fusionnées. 
O.  Tissu  conjonclir  périlobulaîra  hypertrophié. 

E.  Travées  produclivca  des  conduils  biliaires. 

F.  Canaliculo  biliaire  da  nouvelle  formation. 

G.  Lacunes  remplies  de  globules  rouges,  et  vaisseaux  de  nouvelle 

formation. 

Fig.  i.  Travées  productrices  des  canaux  biliaires,  dans  lesquelles  les 
noyaux  sont  irrégulièrement  distribués.  400  dieinètres  environ. 

A.  Travée. 

B.  TiBSu  conjonctif. 

C.  Nappe  périphérique  de  lobules. 

Fig.  3.  Travée  productive  des  vaisseaux  biliaires,  dans  laquelle  une  cel- 
lule centrale  est  nettement  dessinée.  Même  grossissement. 

Fig.  A.  Travée  dans  laquiOle  la  cellule  ccnlralf  drsa^-ryyée,  laissr:  une  lii- 
mièt-e  libre,  et  où  les  cellule.^  périphériques  sont  nellcinent  indi- 
vidualisées. Même  grossissement. 

Fig.  Ô.     Coupe  d'une  glande  lubuiùe.  iâ  diamètres. 
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A.  Glands  tuUulùc. 

D.  Vestige  du  lobule  en  voie  de  ti'ansrormalion. 
C.  l'iaque  de  tissu  conjonctir. 

U.  Canaliculc^s  biliaires  isblûs. 

E.  Foyer  hémorragique  ancien. 


LcCértiU,  U.  KtiMi. 
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DE  U  DISPOSITION  EN  PILES  QU'AFFECTENT  LES  GLO- 
BULES ROUGES  DU  SANG, 

par  E.  WEBER  et  SUCHARD. 

(Travail  du  laboratoire  d'hisloloi^ie  du  Colli'ge  de  France.) 


M.  Dogiel  a  publié  récemment  un  mémoire  sur  la  formation 
des  piles  des  globules  rouges  du  sang*. 

Il  commence  par  rappeler  l'opinion  classique,  admise  depuis 
Welcker  et  d'après  laquelle  l'empilement  des  globules  serait 
le  résultat  de  l'attraction  qu'éprouvent  en  général  les  uns  pour 
lesautresles  petits  corps  nageanfdans  un  liquide,  et  delà 
tendance  qu'ils  ont  à  se  mettre  en  rapport  par  leur  plus 
grande  surface.  Sans  contester  la  réalité  de  cette  cause  de 
l'empilement,  Dogiel  soutient  qu'elle  ne  suflit  pas  à  expliquer 
la  solidité  des  piles  et  leur  résistance  aux  chocs  et  aux  pres- 
sions. Pour  comprendre  l'adbérence  intime  que  contractent 

■  DooiBL.  Ueber  die  Ursache  dsr  GeldzoUenhildung  im  Blute  des  Menschon 
und  der  lliere.  Arcbir  târ  Anatomi'c  a.  Pbvsiologie.  Pbysiol.  Abllieitung. 
jDhrgBDE,  187».  Png.  âââ  el  fil. 

Arch.  de  piiys.,  â<  sÉniB,  —  VII.  Si   . 


D.q.tizecbvGoOgle 


entre  eux  tes  globules  rougee,  il  serait  de  toute  nécessité  d'a- 
près lui,  d'admettre,  comme  Robin  l'avait  déjà  fait,  l'existence 
d'une  substance  spéciale  qui  les  accolerait  les  uns  aux  autres. 
Dogiel  soutient  que  cette  substance  n'est  autre  que  la  fibrine, 
et  vnici  les  arguments  sur  lesquels  il  se  fonde  : 

1'  Toutes  tes  conditions  qui  hâtent  la  formation  de  la 
fibrine  hâtent  aussi  l'empilement  des  globules  rouges.  Toutes 
celles  qui  retardent  ou  empêchent  la  coagulation  de  la  fibrine 
retardent  ou  rendent  imparfaite  ta  formation  des  piles. 

2°  Au  moment  où,  sous  l'influence  d'un  réactif  ou  d'une 
action  mécanique,  deux  globules  rouges,  précédemment  ac- 
colés, se  séparent,  il  se  montre  quelquefois  entre  eux  un  fil 
mince  qui  persiste  plus  ou  moins  longtemps.  Ce  fil  ne  serait 
autre  chose  que  de  ta  fibrine. 

Dogiel  ne  s'est  pas  dissimulé  la  première  objection  qu'on 
allait  lui  faire,  à  savoir  que  les  piles  se  forment  également  dans 
le  sang  défibriné,  et  il  y  répond  d'avance.  D'abord,  d'après 
lui,  la  fibrine  du  sang  n'est  pas  enlevée  tout  entière  par  le 
battage,  et  il  en  reste  toujours  une  certaine  quantité  dans  le 
sang  que  l'on  croit  avoir  défibriné.  En  second  lieu,  dans  ce 
sang  défibriné,  la  formation  des  piles  est  toujours  plus  lente 
et  plus  imparfaite. 

Nous  avons  cherché  à  vérifier  ces  aHlrmations  de  Dogîel 
et  à  déterminer  expérimentalement  si  ta  formation  et  la  per- 
sistance des  piles  de  globules  rouges  doivent  être  attribuées 
à  ta  fibrine. 

I. 

Lorsque  l'on  fait  une  préparation  de  sang  d'homme  et 
qu'on  l'examine  immédiatement,  on  remarque  que  les  glo- 
bules sont  déjà  disposés  en  piles,  si  l'épaisseur  de  la  prépara- 
tion le  permet.  Quelque  peu  de  temps  qui  s'écoule  depais  (a 
sortie  du  sang  du  vaisseau  jusqu'à  l'examen  de  la  prépen- 
tion,  les  globules  se  montrent  empilés,  à  tel  point  qu'on  se 
dMnande  s'ils  ne  l'étaient  pas  déjà  lorsqu'on  tes  a  plicés  sur 
la  lame  de  verre.  Or,  les  premiers  filaments  de  fibrine  n'ap- 
paraissent jamais  qu'au  bout  de  deux  minutes  en  été,  au 
bout  de  cinq  minutes  en  hiver. 


D.q.tizecbvGoOgle 


DISPOSITION    EN    PILE! 

Dogiel  cite  plusieurs  réactifs,  le  sel  à  10  pour  100,  le  car- 
bonate de  soude,  qui  ralentissent  la  formation  de  la  ûbrine 
et  qui  relardent  ou  rendent  imparfeite  la  formalion  des  pEes. 
Le  fait  est  vrai,  mais  nous  croyons  qu'  il  y  a  là  simple  coïnr 
cidence  et  non  relation  de  cause  à  effet,  et  nous  pensons  que 
ces  réactifs  entravent  la  formation  des  piles,  non  pas  parce 
qu'ils  empêchent  la  coagulation  de  la  fibrine,  mais  parce 
qu'ils  altèrent  d'une  façon  notable  la  forme  des  globules. 

On  peut  trouver,  il  est  vrai  (et  c'est  ce  que  Dogiel  n'indi- 
que pas,  mais  ce  .que  savent  très  bien  les  observateurs  qui  se 
sont  occupés  de  la  numération  des  globules  rouges)  des  solu- 
tions salines  diverses  qui  n'altèrent  pas  en  apparence  la 
forme  des  globules,  tout  en  empêchant  ou  du  moins  en  retar- 
dant notablement  la  formation  de  la  fibrine.  C'est  ainsi  que 
le  nitrate  de  potasse  à  8  pour  1000,  le  sulfate  de  soude  à 
5  pour  100,  le  carbonate  de  soude  à  1  pour  200,  le  chlorure 
de  sodium  à  7  pour  1000,  conservent  à  peu  près  intacte  la 
forme  grossière  des  globules  et  empêchent  cependant  la  for- 
mation des  piles.  Mais,  en  y  regardant  de  plus  près, 
on  voit  que  cette  forme  est  altérée  ;  les  globules  sont  géné- 
ralement épaissis,  leur  concavité  est  moins  marquée,  leur 
bourrelet  marginal  moins  saillant.  Il  est  hors  de  doute  qu'il 
s'est  produit,  entre  ces  éléments  si  délicats  et  tes  liquides 
salins  avec  lesquels  on  les  a  mis  en  contact,  des  phéno- 
mènes d'osmose  qui  ont  changé  la  nature  de  leur  contenu  et 
certainement  aussi  celle  de  leur  couche  limitante.  Aussi  est-ce 
à  celte  altération  et  non  à  l'absence  de  la  coagulation  de  la 
fibrine  qu'il  faut  attribuer,  croyons-nous,  le  défaut  d'empile- 
ment. En  effet,  lorsque  la  fibrine  vient  â  se  former  dans  la 
préparation  (et  cela  arrive  fréquemment  au  bout  de  quelques 
heures  dans  les  mélanges  de  sang  et  de  sulfate  de  soude),  les 
globules  ne  se  disposent  pas  en  piles  pour  cela. 

Plus  on  expérimente  sur  le  sang,  plus  on  voit  combien  les 
globules  rouges  sont  différents  les  uns  des  autres  suivant  les 
animaux,  suivant  les  conditions  physiologiques,  etc.  C'est 
ainsi  que  les  globules  du  lapin,  par  exemple,  n'ont  pas  une 
grande  consistance  et  s'altèrent  très  rapidement.  Les  globules 
du  cochon  d'Inde  et  du  rat  sont  encore  moins  résistants. 
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Dans  les  préparations  faites  avec  le  plus  de  soin  et  de  rapi- 
dité, ils  se  déforment  presque  aussitôt  en  devenant  crénelés. 
Cela  explique  pourquoi,  dans  le  sang  défibriné  de  ces  ani- 
maux, la  formation  des  piles  est  si  imparfaite.  Le  battage 
auquel  il  a  fallu  soumettre  le  san^^  pour  en  extraire  la  fibrine, 
l'évaporation  qui  s'est  produite  pendant  ce  temps,  ont  suffi- 
samment altéré  leur  forme  pour  qu'ils  ne  s'agglomèrent  plus 
en  piles  et  pour  qu'ils  passent  les  uns  à  côté  des  autres  sans 
s'accoler. 

Chez  le  chien,  au  contraire ,  les  globules  rouges  sont  beau- 
coup plus  solides.  Us  résistent  au  liatlage  ;  aussi  lorsque  l'on 
fait  une  préparation  de  sang  de  chien  défibriné,  les  globules 
s'y  empilent-ils avecla  même  rapidité  et  forment-ils  des  piles 
aussi  complètes  que  dims  le  sang  qui  sort  des  vaisseaux. 

Chez  le  cheval,  l'empilement  des  globules  dans  le  sang  dé- 
fibriné s'opère  avec  une  grande  rapidité.  11  se  produit  même 
d'une  manière  plus  complète  que  chez  aucun  des  animaux 
que  nous  ayons  éiudiés.  Les  globules,  petits  el  épais,  pa- 
raissent extrêmement  résistanis.  Dés  que  la  préparation  est 
faite,  ils  semblent,  sous  l'inlluence  des  courants  qui  les 
portent,  se  chercher  avec  une  grande  ardeur,  et  au  bout  de 
deux  minutes  à  peine,  tous  les  globules  de  la  préparation  font 
partie  d'une  pile.  Puis,  ces  piles  elles-mêmes  vont  à  ia  ren- 
contre les  unes  des  autres,  s'accolent  sous  des  angles  divers 
et  forment  des  amas  compacts  dans  lesquels  on  reconnaît 
encore  les  piles  de  première  formation. 

Cet  empilement  si  remarquable  et  si  complet  se  produit, 
nous  le  répétons,  dans  le  sang  défibriné .  Il  y  a  loin  de  là  à  la 
formation  lente  el  incomplète  dont  parle  Dogiel. 

Du  reste,  nous  avons  fait  quelques  expériences  qui  démon- 
trent, de  la  façon  la  plus  nette,  que  les  globules  se  disposent 
en  piles  et  s'y  maintiennent  sans  que  la  fibrine  ait  aucune 
part  dans  cet  arrangement. 

Ayant  tué  un  chien,  nous  lui  avons  immédiatement  ouvert 
l'abdomen,  et,  choisissant  une  région  du  mésentère  dans  la- 
quelle se  montrait  une  petite  veine,  nous  avons  passé  au- 
dessous  d'elle  une  lame  de  verre  porte-objet.  Nous  avons  dé- 
coupé   le  mésentère  tout  autour  de  la  lame  de  verre;  puis, 
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recouvrant  d'une  lamelle  la  portion  où  était  la  veine,  nous 
avons  bordé  à  la  paraffine  pour  éviter  la  dessiccation. 

La  préparation  étant  placée  sous  le  microscope  moins 
d'une  minute  après  que  le  mésentère  avait  élé  enlevé  à  l'ani- 
mal, nous  avons  pu  constater  que,  dans  la  petite  veine  que 
nous  avions  recueillie,  les  globules  du  sang  étaient  dis- 
posés en  piles.  Ces  piles  contenaient  de  G  à  15  globules 
chacune  environ  ;  elles  nageaient  dans  la  veine,  les  unes  dis- 
posées en  long,  d'autres  en  travers,  d'autres  obliquement. 
Entre  elles,  on  apercevait  des  globules  rouges  qui  paraissaient 
isolés. 

Cette  observation  a  été  répétée  sur  deux  ou  trois  veines  de 
différent  calibre,  assez  petites  cependant  pour  élre  observées 
au  microscope  dans  toute  leur  épaisseur,  et  elle  nous  a  tou- 
jours donné  les  mêmes  résultats. 

Comme  on  sait  i^ue  la  fibrine  ne  se  forme  qu'avec  une 
extrême  lenteur  ou  ne  se  forme  même  pas  du  tout  dans  le 
sang  tant  qu'il  est  contenu  dans  les  vaisseaux,  ce  fait  suffit 
à  montrer  que  les  piles  de  globules  peuvent  se  produire  sans 
aucune  participation  de  la  fibrine. 

Nous  avons  vOrifié  ces  résultats  en  opérant  d'une  manière 
un  peu  différente  : 

Nous  avons  découvert,  sur  un  lapin,  une  des  veines  jugu- 
laires, et  nous  y  avons  placé  deux  ligatures  â  deux  centimètres 
environ  l'une  de  l'autre.  Dans  le  segment  vasculaire  ainsi 
isolé  nous  avons  injecté,  au  moyen  d'une  seringue  hypoder- 
mique, quelques  gouttes  d'une  solution  d'acide  osmique  à 
2  pour  100.  Examinant  ensuite  le  contenu  de  la  veine,  fixe 
dans  sa  forme  par  l'action  du  réactif,  nous  avons  constaté 
que  la  plupart  des  globules  y  étaient  disposés  en  piles  :  ces 
_  piles  étaient  en  général  constituées  chacune  par  dix  â  douze 
globules. 

Ces  premières  observations  nous  ont  conduits  à  nous 
demander  si  les  globules  rouges  sont  disposés  en  piles  pen- 
dant que  la  circulation  continue,  et  voici  l'expérience  que 
nous  avons  tentée  pour  répondre  â  cette  question  : 

Sur  un  chien  curarisé,  et  auquel  on  pratiquait  la  respira- 
lion  artillcielle,  nous  avons  ouvert  l'abdomen  et  attiré  au 


byGoogIc 


É 


dehors  une  anse  d'intestin.  Nous  l'avons  disposée  en  cou- 
ronne autour  d'un  anneau  de  liège  placé  sur  la  platine  du 
microscope,  de  manière  à  pouvoir  observer  les  vaisseaux  du 
mésentère  tendu  par-dessus  cet  anneau.  Ayant  choisi,  pour  y 
examiner  les  globules,  un  vaisseau  où  la  circulation,  ralentie 
et  un  peu  intermittente,  devait  nous  permettre  de  les  voir 
distinctement,  nous  avons  recouvert  la  région  d'une  lamelle 
de  verre  de  manière  à  continuer  l'observation  avec  un  fort 
grossissement. 

Le  vaisseau  que  nous  observions  avait  un  diamètre  double 
de  celui  des  globules  rouges.  Ceux-ci  se  montraient  disposés 
par  piles  plus  ou  moins  longues  occupant  le  milieu  de  son 
calibre  et  séparées  par  des  espaces  de  longueur  variable  qui 
ne  contenaient  aucun  élément  figuré.  Les  plus  courtes,  com- 
posées de  huit  à  dix  globules  rouges,  étaient  rectilignes  et 
occupaient  exactement  l'axe  du  vaisseau,  des  parois  duquel 
elles  étaient  séparées  par  une  bande  incolore.  Les  piles 
plus  longues  étaient  généralement  recourbées  ou  sinueuses, 
de  manière  à  toucher  la  paroi  vasculaire  tantôt  à  droite  et 
tantôt  â  {,'auche  ;  dans  quelques-unes,  les  globules  qui  étaient 
en  tête  étaient  légèrement  déviés  et  faisaient  faire  à  la  pile 
comme  une  sorte  de  crochet  initial. 

D'autres  fois,  six  à  huit  globules  accolés  formaient  la  tète 
d'une  pile  qui  se  dédoublait  ensuite  sur  une  certaine  lon- 
gueur, et  se  terminait  par  une  pile  simple  de  six  à  huit  glo- 
bules. Certaines  petites  piles  se  montraient  de  face,  de  telle 
sorte  que  l'on  n'apercevait  que  le  globule  supérieur  et  les 
saillies  que  faisaient  au-dessous  de  lui  ceux  qui  dépassaient 
l'alignement. 

Dans  leur  progression  lente  et  un  peu  saccadée,  ces  piles 
ne  se  décomposaient  pas.  Elles  cheminaient  dans  leur  ordre  . 
en  conservant  leurs  dislances.  Au  point  où  le  vaisseau  que 
nous  observions  débouchait  dans  une  veine  à  courant  plus 
rapide,  les  globules  qui  formaient  la  tête  de  la  pile  s'en  dé- 
tachaient peu  à  peu,  se  présentaient  de  trois  quarts,  puis 
à  plat  ;  enfin,  après  avoir  oscillé  un  instant,  et  comme  s'ils 
eussent  été  aspirés  par  le  torrent  sanguin  qui  passait  auprès, 
ils  se  précipitaient  l'un  après  Vautre  dans  le  courant  veineux. 
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'4    PILES   QU'AFFECtENT    L 

Le  cours  du  sang  était  assez  lent,  la  succession  des  phé- 
nomènes assez  constante  pour  que  nous  ayons  pu  en  prendre 
un  croquis  1res  fidèle. 


VéiifiDtânj  du  chien,  obMné  chai  l'an 
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Nous  avms  contintié  cette  observation  pendant  plus  d'une 
heure,  tantôt  bup  ce  vaisseau,  tantôt  sur  d'autres.  Partout 
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&!3  B.    WEBER    ET    SUCHARÛ. 

OÙ  la  circulation  était  assez  lente  et  le  vaisseau  assez  étroit 
pour  permettre  une  bonne  observation,  nous  avons  constaté 
que  les  globules  étaient  disposés  en  piles. 

Cette  expérience,  qui  confirme  les  résultats  des  précé- 
dentes, est  en  contradiction  directe  avec  la  manière  de  voir  de 
Dogiel.  Nous  nous  trouvons,  en  effet,  en  présence  de  conditions 
qui  empêchent,  qui  ne  permettent  pas  même  de  supposer  la  for- 
mation de  la  fibrine,  et  cependant  nous  observons  des  piles 
constituées  par  un  grand  nombre  de  globules,  assez  résis- 
tantes pour  ne  pas  se  décomposer  dans  une  circulation  lente, 
et  cela  dans  un  vaisseau  de  calibre  suffisant  pour  qu'un  arran- 
gement différent  soit  possible,  comme  le  prouve  la  coexis- 
tence de  deux  piles  l'une  à  côté  de  l'autre  dans  certains 
points  de  sa  longueur. 

II. 

Pour  réfuter  complètement  l'opinion  de  Dogiel,  nous 
devons  nous  occuper  des  filaments  qui  se  produisent  entre 
les  globules  rouges  quand  ils  se  séparent  après  s'être  accolés, 
filaments  que  cet  auteur  croit  être  formés  par  de  la  fibrine. 

Pour  observer  ces  filaments,  il  faut  faire  une  préparation  de 
sang,  attendre  que  les  globules  se  soient  disposés  en  piles  et 
placer  au  milieu  du  cbamp  du  microscope  une  pile  bien 
formée  ;  en  exerçant  alors  avec  une  aiguille  des  pressions 
délicates  et  ménagées  sur  le  couvre-objet,  on  arrive  à  disso- 
cier cette  pile  sans  perdie  de  vue  les  globules  qui  la  consti- 
tuent. Lorsque  la  pression  est  assez  modérée,  les  globules 
que  l'on  écarte  s'étirent  avant  de  se  séparer  et  se  montrent 
unis  pendant  un  instant  par  un  filament,  puis  ce  filament  se 
rompt,  et  les  deux  globules  étirés  auparavant  reprennent 
chacun  leur  forme  normale. 

Dans  les  préparations  de  sang  d'bomme,  ces  filaments 
n'arrivent  guère  qu'à  la  longueur  d'un  demi-globule,  et  il  est 
difficile  de  les  bien  observer  parce  qu'ils  ne  persistent  que 
très  peu  de  temps. 

Si  l'on  a  recours  à  des  réactifs ,  à  l'eau,  par  exemple,  pour 
amener  la  dissociation  des  piles,  cm  voit  les  globules  qui  les 
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constituent  se  gonfler  peu  â  peu  ;  les  surfaces  par  lesquelles 
ils  sont  unis  deviennent  de  plus  en  plus  petites,  et  finalement, 
quand  ils  sont  sphériques ,  ils  se  séparent  sans  montrer 
entre  eux  la  trace  d'un  lil  quelconque. 

Nous  avons  pu  étudier  d'une  façon  beaucoup  plus  complète 
ces  filaments  sur  des  préparations  de  sang  déflbriné  du 
chien  et  du  cheval.  Lorsqu'on  y  détermine  des  courants,  soit 
par  une  légère  pression  sur  le  couvre-objet,  soit  simplement 
en  approchant  la  main,  on  voit  certains  globules  accolés  s'é- 
carter l'un  de  l'autre  en  s'êtirant,  et  demeurer  unis  pendant 
un  temps  assez  long  par  un  filament  qui  atteint  parfois  la 
longueur  de  deux  ou  trois  globules. 

Ce  filament,  qui  s'amincit  peu  à  peu  à  partir  des  globules 
jusqu'à  son  milieu  où  il  est  le  plus  mince,  a  la  même  réfrin- 
gence et  la  même  coloration  que  les  globules  eux-mêmes, 
partout  où  son  épaisseur  est  suffisante  pour  permettre  d'y 
reconnaitre  ces  caractères.  Nulle  part  on  n'y  aperçoit  un  point 
que  l'on  puisse  interpréter  comme  une  ligne  de  démarcation 
entre  la  substance  du  globule  et  une  substance  unissante. 

Lorsque;  par  suite  d'une  tension  plus  forte,  ce  fil  se  rompt, 
les  deux  globules  s'écartent  vivement  l'un  de  l'autre,  attirés 
chacun  de  son  côté  vers  la  chaîne  ou  la  pile  à  laquelle  ils 
adhèrenl.  Les  extréniilés  par  lesquelles  ils  étaient  réunis  re- 
deviennent rondes,  et  on  n'y  aperçoit  aucun  vestige  du  fil 
qui  les  unissait;  il  n'est  pas  possible  non  plus  d'apercevoir 
trace  de  ce  fil  en  dehors  des  globules  et  isolé  dans  la  prépa- 
ration. 

Cette  observation,  renouvelée  plusieurs  fois  sur  du  sang 
déflbriné  de  divers  animaux,  noua  a  amenés  à  la  conviction 
que  le  filament  qui  se  produit  entre  deux  globules  qui  s'é- 
carlenl  ét^ùt  formé  par  la  substance  même  des  globules, 
substance  qui  est  souple,  ductile,  et  qui  s'étire  comme  leferait 
de  la  pâte  de  pain. 

Il  importe  maintenant  de  comparer  les  filaments  qui  se 
produisent  entre  les  globules,  avec  ceux  que  forme  la  fibrine 
elle-même.  Il  suffit  pour  cela  de  faire  une  préparation  de 
sang  contenant  très  peu  de  liquide  et  d'attendre  que  le  ré- 
seau de  fibrine  s'y  soit  produit.  Si  alors  par  une  légère  pres- 
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sionsurle  couvre-objet  ou  par  la  simple  approche  de  la  main, 
on  détermiae  la  désagrégation  des  piles ,  on  voit  les  glo- 
bules rouges  se  séparer  en  donnani  naissance  à  des  lilaments. 
Mais  ces  filaments  différent  par  plusieurs  caractères  des  fila- 
ments de  la  iîbrtne.  Ils  ont  d'abord  une  réfringence  toute  diffé- 
rente. En  second  lieu,  tandis  que  les  tïlamentsde  la  fibriae, 
une  fois  formés,  ne  se  modifient  plus,  les  filaroerUs  interglih 
bulaires  peuvent  s'allonger  ou  se  raccourcir,  et  ils  disparais- 
sent dés  que  les  globules  qu'ils  unissaientseséparent.Kntin.el 
c'est  là  une  différence  fondamentale,  les  filaments  de  ttbrine 
résistent  â  l'action  de  l'eau,  à  celle  de  l'alcool  et  de  la  plupart 
des  réactifs,  puisque  l'on  peut  laver  un  réseau  de  fibrine  sur 
la  lame  de  verre  sans  changer  sa  forme,  tandis  que  les 
filaments  interglobulaires  disparaissent,  au  contraire,  par 
l'actioD  de  l'eau. 

En  résumé,  les  filaments  d'union  entre  les  globules  ne  sont 
pas  constitués  par  de  la  fibrine  et  ce  n'est  pas  la  fibrine  qui 
détermine  la  formation  et  la 'persistance  des  piles. 

A  quoi  donc  faut-il  attribuer  l'union.intime  dee  globules 
empilés  et  la  solidité  de  leurs  piles  ? 

Nous  pensons  qu'il  faut  en  chercher  l'explication  dans  les 
propriétés  physiques  des  globules  rouges  eux-mêmes.  Ësseo- 
tiellement  ductiles  et  malléables,  d'une  consistance  demi- 
sohde  et  presque  visqueuse,  ils  sont,  comme  on  le  sait, 
entourés  d'une  membrane  d'enveloppe.  Cette  membrane, 
très  mince,  ductile  elle-même  au  plus  haut  degré,  leur  per- 
met de  prendre  les  formes  les  plus  variées,  de  se  replier  en 
bissac  sur  un  éperon  vasculaire,  de  s'allonger  en  forme  de 
poire  quand  ils  sont  retenus  par  une  extrémité,  etc.  De  plus, 
cette  membrane  se  soude  à  elle-même  avec  ta  phis  grande  fa- 
cilité. C'est  ainsi  que,  comme  l'a  signalé  M.  Hanvier,  lors- 
que le  noyau  d'un  globule  rouge  de  grenouille  s'échappe  de 
l'intérieur  de  ce  globule,  la  membrane  qu'il  a  perforée  pour 
en  sortir  se  resoude  à  elle-même,  et  cette  soudure  est  telle* 
ment  intime  qu'il  est  impossible  de  reconnaître  le  point  a« 
niveau  duquel  s'est  effectué  le  passage  du  noyau.  Si  donc 
deux  gk^ules  rouges  appliqués  l'uncoutre  Tanlre  se  touchent 
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par  une  partie  plus  ou  moins  grande  de  leur  surface,  on  con- 
çoit aisément  qu'il  puisse  s'établir  entre  eux  une  union  plus 
ou  moins  intime,  et  que  cette  union  soit  d'autant  plus  solide 
que  le  contact  aura  duré  plus  longtemps  ;  et,  lorsque,  sous 
l'influence  d'une  action  mécanique  qui  tend  à  les  séparer, 
deux  globules  jusque-là  étroitement  unis  s'écarlent  l'un  de 
l'autre,  on  conçoit  également  que  la  substance  ductile  qui  en 
forme  la  surface  puisse  se  laisser  étirer  comme  une  pâte 
molle  et  que  finalement  la  séparation  s'effectue  au  niveau 
de  la  soudure,  qui  représente  toujours  un  point  d'une  plus 
faible  résistance. 

Nous  ne  pensons  donc  pas  que  l'union  des  globules  accolés 
dépende  d'une  substance  visqueuse  interposée,  fibrine  ou 
autre.  S'ils  sont  unis  ensemble,  cela  tient  à  la  nature  même 
des  couches  qui  les  limitent.  En  effet,  si  l'on  modifie  ces  sur- 
faces par  des  réactifs  qui,  sans  changer  la  forme  des  glo- 
bules, les  durcissent  ou  les  tannent,  ils  ne  peuvent  plus  s'em- 
piler. C'est  ainsi  que  des  globules  du  sang  fixés  par  l'acide 
osmique  n'ont  aucane  tendance  à  former  des  piles,  quand 
bien  même  ils  sont  rassemblés  en  grand  nombre  dans  un  ti- 
qmde  où  ils  nagent  en  liberté. 

Les  faits  que  nous  venons  de  signaler  nous  semblent  dé- 
montrer que  la  fibrine  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  formation 
des  piles  de  globules  rouges  et  que,  si  ces  globules,  lorsqu'ils 
se  sont  attirés  de  manière  à  se  mettre  en  rapport  par  leur 
plus  grande  surface,  se  soudent  entre  eux,  c'est  grâce  à  la 
ductilité,  à  l'élastieité  et  à  la  propriété  adhésive  des  couches 
-qui  les  limitent. 
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RECHERCHES   HISTOLOGIQUES    SUR  I,A    STRUCTURE  DES 
MEMBRANES  SYNOVIALES, 

par  ■-  SOl'BBOTIIIE. 


il  du  laboratoire  d'hislolotcie  du  Colliïge  de  Fraoce.) 


I-  HrsTonmuE, 

Jusqu'à  la  seconde  moitié  du  dix-huiliéme  siècle,  les  mem- 
hraaes  synoviales  ont  été  considérées  comme  des  ligaments 
capsulaires  pourvus  de  glandes  muqueuses  (les  glandes  de 
Havers),  qui  sécrètent  la  synovie  (Winslow  '). 

Bonn  *  fut  le  premier  qui  leur  donna  leur  nom  actuel  et 
les  décrivit  comme  des  membranes  continues,  recouvrant 
toutes  les  parties  des  articulations. 

Bichat^  les  décrivit  aussi  comme  des  sacs  eatièrement 
fermés.  11  les  plaça  parmi  les  membranes  séreuses  et  démontra 
que  les  prétendues  glandes  de  Havers  n'étaient  autre  chose 
que  des  paquets  graisseux. 

Plus  tard,  il  s'éleva  des  doutes  sur  le  caractère  de  ces 
membranes,  et  l'on  en  vint  à  se  demander  si  vraiment  elles 
constituaient,  à  la  manière  des  séreuses,  un  sac  fermé.  Cer- 
tains auteurs,  Velpeau  entre  autres,  soutinrent  qu'il  n'existait 
une  véritable  membrane  que  sur  les  surfaces  latérales  des 

I  Winslow.  Exposition  aaalomique  di'  la  structure  du  corps  humain.  Pari*, 
17SS. 

'.  Amsterdam,  lltïS. 
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articulations,  et  que  les  extrémités  articulaires  des  os  étaient 
revêtues  d'une  simple  couche  cellulaire  '. 

La  discussion  ainsi  soulevée  au  sujet  des  rapports  de  la 
membrane  synoviale  avec  les  surfaces  cartilagineuses  arti- 
culaires continua  jusqu'à  l'époque  où  les  recherches  micros- 
copiques démontrèrent  que  les  extrémités  articulaires  des  os 
n'étaient  revêtues  ni  de  membrane  synoviale,  ni  même  d'une 
couche  épithéliale. 

Néanmoins,  et  malgré  le  développement  des  connaissances 
hislologiques,  le  caractère  anatomique  el  physiologique  des 
membranes  synoviales  n'est  pas  encore  complètement  déter- 
miné aujourd'hui. 

D'après  Koelliker  %  la  membrane  synoviale  est  formée  de 
deux  couches:  une  couche  de  tissu  conjonctif  et  une  couche 
d'épilhélium  :  «  L'épithélium  est  constitué  par  de  grandes 
cellules  (de  ©""".OH  à  0°™,017)  à  noyaux  arrondis,  disposées 
sur  trois  ou  quatre  étages  superposés  comme  des  couches  de 
pavés,  «  Au  sujet  des  villosités,  Koelliker  se  prononce  ainsi  : 
«  Les  membranes  synoviales  ne  possèdent  ni  glandes,  ni  pa- 
pilles, mais  elles  offrent  des  bourrelets  graisseux  {pîicœ 
.■i(liposre)  et  des  prolongements  riches  en  vaisseaux.  »  t  Les 
franges  synoviales  se  rencontrent  dans  presque  toutes  les 
articulations  et  apparaissent,  principalement  quand  les  vais- 
seaux sont  remplis,  comme  des  saillies  de  la  membrane  syno- 
viale, rouges,  aplaties,  froncées  et  pourvues  de  prolongements 
frangés.  »  «  Quant  à  leur  structure,  elles  différent  surtout 
parleur  richesse  vasculaire  des  autres  parties  des  membranes 
synoviales;  elles  consistent,  en  effet,  presque  uniquement  en 
petites  artères  et  en  petites  veines,  et  les  capillaires,  réunis 
en  anastomoses  sur  les  bords  des  franges,  rappellent  les 
plexus  choroïdes  des  ventricules  cérébraux.  Entre  les  vais- 
seaux, on  aperçoit  une  couche  fondamentale  de  tissu  conjonctif, 
dont  la  structure  Hbreuse  est  souvent  peu  distincte  ;  ça  et  là, 

«  Velpeau.  Traitù  eoioplet  d'tnal,  chir.,  1837,  et  Iterbtrches  taal.  pbya.  et 
palb.  sur  les  cariiés  closea.   Paris,  184^. 

Gelez.  Ilisloire  générale  des  membranes  .séreuses  el  synoviales.  Parla, 
18i5. 

«  KoELLtKtB.  éléments  d'bislol.  hum.,  18.u,  p.  2Ô2. 
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des  cellules  adipeuses  plus  oa  moins  abondantes  ;  plus  rare- 
ment on  y  rencontre  des  cellules  isolées  de  cartilage.  Les 
plis  synoviaux  sont  recouverts  par  l'épithélium  ordinaire  des 
membranes  synoviales  ;  ils  portent  à  leur  bord,  presque  sans 
exception,  de  petits  appendices  membraneux,  foliacés,  co- 
niques, ou  de  forme  très  diverse.  Ces  appendices  contiennent 
rarement  des  vaisseaux  ;  ils  consistent  le  plus  souvent  en  un 
axe  de  tissu  conjonctif  contenant  çà  et  là  des  cellules  de 
cartilage,  et,  par  places,  des  couches  épaisses  de  cellules 
d'épithélium  ;  les  plus  petits  de  ces  prolongements  sont  par- 
fois uniquement  formés  soit  d'épithélium,  soit  de  tissu  con- 
jonctif. «  La  synovie,  d'après  Koelliker,  t  est  exhalée  par 
l'intermédiaire  de  l'épithélium  par  les  vaisseaux  de  la  syno- 
viale et  particulièrement  par  les  prolongements  frangés  de 
cette  membrane.  »  On  voit  que,  d'après  cet  auteur,  il  ne 
s'agît  pas  là  d'une  sécrétion  proprement  dite,  mais  d'une 
simple  exhalation.  De  plus,  malgré  les  ressemblances  des 
synoviales  avec  les  séreuses,  il  ne  faudrait  pas ,  suivant 
lui,  les  ranger  pai  mi  ces  membranes. 

D'après  Henle',  la  membrane  synoviale  est  revêtue  d'un 
épilhélium  pavimenteux  simple  qui  ne  se  continue  ni  sur  les 
cartilages,  ni  sur  les  franges  synoviales  (SynovialforlsStze). 
D'accord  avec  Luschka,  Henle  donne  le  nom  de  villosités 
{Synovialiotten)  aux  petits  appendices  que  l'on  aperçoit  au 
microscope  sur  le  bord  libre  des  franges  synoviales. 

Dans  le  tissu  fondamental  de  ces  villosités,  il  distingue 
des  cellules  cartilagineuses  rondes,  disposées  en  groupes  ou 
en  séries  longitudinales. 

Volkmann  '  caractérise  la  membrane  synoviale  en  ces 
termes  :  la  membrane  syno'uiale  diffère  beaucoup  des  autres 
membranes  séreuses,  par  exemple,  celledu  sac  pleural  ou  péri- 
tonéal;  elle  est  beaucoup  plus  épaisse  et  plus  chargée  de  suc, 
et  elle  .sécrète  un  liquide  muqueux,  ressemblant  au  blanc 
d'oeuf;  elle  est  tapissée  à  l'intérieur  le  plus  souvent  non  d'une 

t  Henle.  Haadb.  d.  Anat.  rfes  Mennehen,   18(Î6.   Vol.  I,  V  partie,  p.  B  el 
VoLKHANN.  Cbirurg.  Pitb  el  BiUroth.  Par  11,  t.  Il,  livr.  I,  1807. 
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seole,  mais  de  plusieurs  conches  de  cellules  épithéliales. 
Par  tous  ces  caractères,  la  membrane  synoviale  se  rapproche 
plutôt  des  membranes  muqueuses,  et  on  pourrait  sans  crainte 
la  placer  parmi  ces  dernières,  si  elle  contenait,  comme  les 
séreuses,  de  petites  glandes. 

Cornil  et  Ranvier'  se  prononcent  ainsi  :  c  Au  point  de  vue 
de  sa  structure,  la  synoviale  présente  à  considérer  des  sur- 
faces planes  et  des  surfaces  villeuses.  La  synoviale,  au  ni- 
veau des  surfaces  planes,  est.  constituée  par  un  feuillet  de 
tissu  fibreux  entremêlé  de  nombreuses  fibres  élastiques,  en 
continuité  avec  le  tissu  conjonctif  péri -articulaire,  ei  revêtu 
d'une  simple  couche  de  cellules  épithéliales  plates  semblables 
à  celles  des  grandes  séreuses.  Les  surfaces  villeuses  de  la 
synoviale  sont  connues  sous  le  nom  de  franges  synoviales. 
Elles  se  montrent  surtout  dans  les  points  où  ta  membrane 
présente  des  replis  pour  passer  d'une  surface  à  l'autre. 

«  Les  franges  synoviales,  à  leur  base,  sont  constituées  par 
deux  feuillets  adossés  de  la  synoviale,  qui  se  comportent  là 
comme  le  péritoine  pour  former  le  mésentère.  Entre  les  deux 
feuillets,  on  trouve  du  tissu  conjonctif  lâche,  des  cellules 
adipeuses  groupées  sous  forme  d'Ilots  et  des  vaisseaux  san- 
guins très  nombreux.  Toutes  ces  parties,  en  raison  de  leur 
minceur  et  de  leur  transparence,  peuvent  être  examinées 
simplement  en  coupant  la  frange  synoviale  à  sa  base  avec 
des  ciseaux.  Si  les  vaisseaux  sont  un  peu  congestionnés,  on 
est  frappé  du  volume  des  artères  et  des  veines,  eu  égard  à 
la  masse  si  faible  des  parties  qu'elles  semblent  alimenter. 
Les  capillaires  qui  succèdent  aux  artérioles  forment  un 
plexus  très  riche  à  l'extrémité  libre  des  franges  synoviales. 

t  De  cette  extrémité  partent  des  corps  de  forme  variée 
bien  décrits  par  Koelliker  :  tantôt  ce  sont  des  sortes  de.pro- 
longemenls  filiformes  constitués  par  un  axe  de  tissu  conjonctif 
et  revêtus  par  deux,  trois  et  même  un  nombre  plus  considé- 
rable de  couches  de  cellules  épithéliales.  Celles-ci  sont  mu- 
nies de  prolongements  emboîtés  et  contiennent  des  noyaux 
dont  la  membrane  présente  un  double  contour.  Cet  épithélium 

1  Cc-DNiL  et  Ranvier.  Mtauel  d'Iiist,  pilh.,  1669,  p.  400. 
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offre  une  grande  analogie  avec  celui  des  bourgeons  des  plexus 
choroïdes . 

<  Parfois  aussi  on  observe  des  prolongemenls  en  forme  de 
massue  recouverts  d'une  semblable  couche  d'épithéfium,  et 
dont  l'axe'est  constitué  par  du  tissu  conjonclif,  qui  contient 
fréquemment  des  capsules  de  cartilage.  Ces  divers  prolonge- 
ments ne  possèdent  pas  de  vaisseaux.  A  leur  base,  qui  gé- 
néralement est  évasée  pour  se  continuer  avec  la  iranye 
synoviale,  on  rencontre  une  ou  plusieurs  anses  vasculaires. 

•  Le  l'Ole  physiologique  des  franges  synoviales  nous  paraît 
très  important.  Les  cellules  qui  recouvrent  les  prolongements 
sont  les  véritables  organes  de  la  synovie,  oL  les  vaisseaux 
volumineux  et  abondants  qu'on  trouve  dans  les  franges  con- 
duisent les  matériaux  de  cette  sécrétion.  » 

Ranvier',  parlant  d9  l'épithélium  en  général,  dit  entre 
autres  :  «  Le  revêtement  épithélial  des  franges  synoviales, 
dont  l'origine  est  dans  le  feuillet  moyen,  est  formé  de  couches 
superposées;  les  cellules  qui  le  composent  sont  épaisses  et, 
de  plus,  servent  à  la  sécrétion  d'un  liquide  chargé  de  mucine, 
comme  le  ferait  l'épithélium  d'une  muqueuse.  « 

Frey  '  place  la  membrane  synoviale  parmi  les  séreuses  et 
considère,  d'accord  avec  Frérichs,  la  synovie  comme  un  pro- 
duit de  détritus  des  cellules,  formé  sous  l'influence  du  trans- 
sudat  des  vaisseaux  sanguins. 

HyrtP  range  la  synoviale  parmi  les  séreuses  revêtues 
d'une  couche  unique  d'épithélium  plat  ;  d'après  lui,  la  synovie 
est  le  produit  de  sécrétion  de  toute  la  membrane  synoviale. 

Hueter',  traitant  les  membranes  synoviales  par  le  nitrate 
d'argent,  arrive  aux  résultats  suivants  :  <  La  synoviale  n'est 
ni  une  séreuse,  ni  une  muqueuse  ;  elle  est  un  tissu  conjonctif 
très  riche  en  cellules;  •  et  «  la  synovie  est  un  liquide  nutri- 
tif, qui  reçoit  sa  mucine  des  cellules  connectives  de  la  couche 
la  plus  superOcielle  de  la  synoviale  {inlima  synovialis)  ;  »  les 

•  Ranvier.  Kpilliéliuai  [Diction,  de  mèd.  et  de  c/iiVurj.;,  I.  XIII,  1870, 

•  Fheï.  Trait-  d'hist.,\}fH.  p. 21». 

«  Htbtl.  Manael  d'anal.,  1»7-l.  p.  97  el  11)6. 

•  HiTBTER.  Zur  ilist.  d.  Celcnknaeehen  u.  Gelenkktpsela  Virch.  Arch. 
Jid.  36  et  Klln.  der  Oclenkk,  Ih.  I.  1876. 
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vaisseaux  de  la  membrane  synoviale  se  trouvent  à  sa  surface 
interne  et  tout  à  fait  à  nu. 

Schweigger-Seidel  '  démontre  que  les  images  obtenues 
au  moyen  du  nitrate  d'argent,  sont  artificielles  et  produites 
parle  réactif;  selon  cet  auteur,  la  synoviale  serait  revêtue 
d'une  couche  unique  d'cpithélium.  Schweigger-Seidel  n'a  pas 
réussi  à  observer  les  contours  des  cellules,  et  c'est  seule- 
ment la  disposition  des  noyaux  qui  l'amène  à  admettre  l'exis- 
tence d'une  couche  épitholiale. 

Lanrizert*,  qui  n'a  pas  employé  d'autre  méthode  que  l'im- 
prégnation par  le  nitrate  d'argent,  dit  avoir  obtenu  des  images 
qui  seraient  démonstratives  pour  l'existence  d'une  seule 
couche  d'épithélium  plat.  11  prétend  également  avoir  observé 
dans  les  synoviales  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Boehra'  confirme  les  résultats  de  Hueter  et  prétend  avoir 
observé  des  communications  directes  entre  les  vaisseaux 
sanguins  et  les  canaux  nutritifs  {SaftkanUhhen). 

Albert  *,  se  fondant  sur  ses  recherches  personnelles,  trouve 
que  la  couche  superficielle  des  cellules  de  la  synoviale, 
quoique  se  rapprochant  le  plus  de  l'épithélium  des  séreuses, 
diffère  pourtant  de  ce  dernier  par  une  substance  inteicellu- 
laire  plus  épaisse,  par  la  grandeur  des  cellules  et  des  noyaux, 
et  par  la  présence  des  villosités.  Suivant  lui,  l'origine  et  le 
développement  de  U  membrane  synoviale  montreraient  qu'elle 
tient  le  milieu  entre  les  séreuses  et  les  parois  non  organisées 
de  tissu  conjonctif. 

Tillmanns",  qui  s'est  servi  surtout  des  méthodes  d'isola- 
tion, arrive  à  celle  conclusion  que  toute  la  surface  de  la 
membrane  synoviale,  les  villosités  y  comprises,  est  revêtue 
par  une  ou  par  plusieurs  couches  d'épithélium  plat  {endo- 
thélium);  que  l'endothélium  des  villosités  se  détachant  cons- 
tamment est  l'origine  de  l'albumine  et  de  la  mucine  que 

1  Sciiw'eicger-Sbidei..   Virch.  Jahresber,  1866.  I. 
1  Lanozebt.  Ceniralbl.  f.  d.  med.  Wisscdsc/j,  1867,  n'  24. 
5  BoEHM.  BeitrBcge  tur  aorm.  a.palb.  Anal,  der  Geteiik'^.  Dissert.  VVuer;- 
burg.  1868. 

*  Allebt.  Slrickers-  naadb.  d.  llitit.    S.  1230. 

-■>  TiLLiiAsss.  Dcilraege  zor  flisl.  dcrG.-lenkc.Arch.  fôr  inikro^k.  Annt. 
.1M74.  n.  X. 
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contient  la  synovie.  La  membrane  synoviale,  selon  Tillmanns. 
est  une  membrane  séreuse,  dirférant  des  grandes  séreuse* 
par  une  sorte  d'état  constant  d'inÛammation,  auquel  devrait 
être  attribuée  i^aJement  la  multiplicité  des  couches  d'endo- 
thélium. 

Cet  auteur  considère  la  méthode  d'imprégnation  par  le  ni- 
trate d'ar<;ent  comme  ne  réussissant  pas  sur  les  synoviales. 

Steiaberg  ' ,  se  servant  du  chlorure  d'or,  trouve  que  la  sy- 
noviale est  toujours  revêtue  d'une  seule  couche  d'endoliié- 
hum;  il  la  range  parmi  les  séreuses. 

Rayer  ^  et  Sluys^  nient  la  présence  d'un  endothéhum  sur 
les  synoviales;  pour  les  autres  points  principaux,  ils  sont 
d'accord  avec  Hueter. 

Enlîn  Colomiatti  '  et  lienlzen  '  considèrent  les  cellules  qui 
tapissent  la  surface  de  la  membrane  synoviale  comme  de 
nature  endolbéliale. 

Ce  court  exposé  historique  montre  qu'il  existe  dans  la 
science  quatre  opinions  différentes  sur  le  caractère  analo- 
mique  et  physiologique  des  membranes  synoviales  : 

1.  Les  membranes  synoviales  sont  de  véritables  séreuses. 

2.  Elles  oocupeot  une  place  inlennédiaire  entre  les  séreuses 
et  les  muqueuses. 

3.  Elles  représentent  des  cloisons  de  tissu  conjonotif  très 
riche  en  cellules. 

4.  Elles  forment  quelque  chose  à  part  «itre  le  simple  (iuu 
conjonctif  et  les  séreuses. 

Ces  divergencâs  d'opinion,  qui  portent,  non  pas  sur  des 
détails  de  structure,  mais  sur  la  nature  même  des  membranes 
synoviales,  montrent  combien  peu  nous  sommes  avancés 
dans  la  connaissance  d'un  organe  dont  les  maladies  jouent 
cependant  un  rôle  ai  important  en  chirurgie.  Cette  ignortnoe 
de  la  structure  normak  des  synoviales  ne  saaraLt  être  awts 


'  Steisbeho,  Recliei-che»  sur  tt  air.   ries  mena.  a^n.  OiMstH.  187*,  Sainl- 
Pùtcrs  bourg. 

*  HEvbH.  Hoffroana's  u.  Sehwaibc's  Jahresh.,  iSli. 

3  Sluys.  Zur  Histol.  dBr  Syauviulbaul  J»br.  Hotrm.  H.  Scbwtl.,  1870. 

*  CoLOHiATTi,  Jêbresb.  Hottm.  u.  Scbw.,  1876. 
1  Bentïen. /«ùrest.  Hof.  u.  Scûn'.,i875. 
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inflaence  eur  notre  manière  de  comprendre  la  pathologie  des 
articulations. 

Comment,  en  ^et,  nous  faire  une  idée  juste  des  processus 
anatomo-pathologiquee  qni  se  produisent  à  ta  surface  des 
membranes  synoviales,  si  nous  i^orons  même  de  quelles 
cellules  cette  surface  est  revêtue?  Quel  crédit  peuvent  avoir, 
dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  les  recherches  expé- 
rimentales snr  les  premiers  stades  de  l'inflammation  des 
synmiales? 

Supposons  que  l'expérimentateur  trouve  la  synoviale  re- 
vêtue de  deux  couches  cellulaires  ;  s'il  n'y  admet  à  l'état  nor- 
mal qu'une  seule  couche  de  cellules,  il  conclura  qu'il  a  devant 
lui  une  prolifération  des  cellules.  Si,  au  contraire,  il  existe 
d'après  lui,  même  dans  la  synoviale  normale,  deux  couches 
de  cellules,  il  devra  en  conclure  que,  dans  les  conditions 
données,  il  ne  s'est  produit  aucune  altération  morphologique. 
On  voit  avec  quelle  réserve  nous  devons  accueillir  les  don- 
nées anatomico-pathoîogiques  obtenues  expérimentalement, 
et  combien  il  nous  importe  de  connaître  avant  tout  l'anatomie 
normale  des  synoviales. 

C'est  oe  qni  m'a  déterminé  à  entreprendre  les  recherches 
dont  les  résultats  sont  exposés  dans  ce  mémoire. 

II.  Étude  histologique. 

Ea  examinant  attentivement  une  membrane  synoviale,  on 
i-eroarque  qu'elle  présente  sur  ses  différents  points  un  aspect 
différent  :  tantM  elle  est  lisse  et  plane,  tantôt,  au  contraire, 
elle  est  inégale,  rugueuse,  villeuse.  Ces  inégalités  sont  pro- 
duites ou  par  les  plis  de  la  membrane,  ou  par  le  lissu  con- 
j(Mictif  qui  fait  dans  la  cavité  de  l'articulation  dos  saillies 
de  larme  et  de  graadeur  variées  ou  enfin  par  ce  que  l'on 
nomme  les  viUosités  synoviales.  Les  villosités  se  rencontrent 
sur  toute  la  surface  de  la  synoviale,  mais  elles  sont  le  plus 
développées  sur  les  points  les  plus  mobiles  de  la  membrane, 
c'eat-à-dirc  cseui  oi  il  existe  an-deesous  d'elle  une  grande 
abondaoce  de  tinu  conjonctif  lâche.  A  la  loupe,  les  villosités 
se  préientent  ordinairement  Bous'finnne  de  filaments  pins  ou 
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moins  longs.  Elles  se  distinguent  surtout  d'une  façon  nette 
après  une  injection  sous-synoviale  d'un  liquide  quelconque 
et  sont  alors  facilement  visibles  même  à  l'œil  nu. 

La  description  de  la  structure  microscopique  de  la  syno- 
viale, à  laquelle  je  passe  maintenant,  est  fondée  sur  des 
préparations  des  membranes  synoviales  de  Thomme,  du 
bœuf,  du  veau,  du  mouton,  du  chien  et  du  lapin  à  l'état 
absolument  fi'aisj  les  membranes  synoviales  de  tous  ces 
animaux  et  de  l'homme  sont  absolument  semblables  au  point 
de  vue  histologique. 

1.   Villositôs. 

Je  commence  l'examen  par  les  villosilés.  Pour  isoler  les 
cellules,  je  procède  de  la  manière  suivante  ;  un  petit  fragment 
de  la  membi'ane  synoviale  est  mis  dans  le  sérum  iodé  ou  dans 
l'alcool  au  tiers;  lorsqu'il  y  a  séjourné  de  vingt-quatre  à  qua- 
rante-huit heures,  on  coupe  avec  des  ciseaux  quelques  vil- 
losités,  et  on  les  porte  sur  la  lame  de  verre  dans  une  goutte 
de  picrocarminate  d'ammoniaque,  que  Ion  remplace  ensuite 
par  la  glycérine.  La  préparation  microscopique  obtenue  de 
cette  manière,  montre  des  cellules  complètement  isolées,  ainsi 
que  des  cellules  unies  plus  ou  moins  les  unes  aux  autres  ou 
à  la  viilosité. 

Dans  les  cellules  isolées,  on  aperçoit  des  noyaux  ronds 
ou  ovales,  teints  en  rose,  avec  des  contours  bien  accusés; 
parfois  on  distingue  à  leur  centre  un  nucléole.  Le  proto- 
plasma  cellulaire  reste  incolore.  En  l'examinant  attentive- 
ment, on  reconnaît  qu'il  est  constitue  par  des  grains  brillants 
de  grandeur  variée  {lùf.  i),  Ces  grains  se  présentent  tantôt 
sous  la  forme  de  points  brillants,  tantôt  comme  des  taches 
brillantes,  qui  sont  même  quelquefois  assez  volumineuses 
pour  occuper  presque  tout  le  corps  de  la  cellule.  Souvent  ils 
se  disposent  en  rangée  régulière  immédiatement  autour  du 
noyau,  de  sorte  que  ce  dernier  semble  entouré  d'un  anneau 
brillant.  Quant  à  la  forme  des  cellules,  elle  est  variable, 
triangulaire,  ronde,  ovalaire  ou  allongée.  Dans  presque  tou- 
tes, on  remarque  deux  extrémités  de  forme  différente,  l'une 
plus  ou  moins  émoussée ,   l'autre,  au  contraire,  aiguë   et 
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allongée  en  un  lîlament  plus  ou  moins  long.  Il  surfit  d'exa- 
miner le  bord  d'une  villosité  pour  se  convaincre  que  la 
partie  aiguë  est  l'extrémité  profonde  et  la  partie  émous- 
sée  l'exlrémilé  superficielle  de  !a  cellule.  Cette  dernière  est 
tantôt  plus  large  que  les  autres  parties  de  la  cellule,  tantôt 
mince  et  allongée  en  forme  d'un  prolongement  plus  ou  moins 
long,  tantôt  enfin  bifurquée. 

En  pressant  délicatement  avec  une  iiiguille  sur  la  lamelle 
couvre-objet,  on  peut  assez  aisément  faire  tourner  autour  de 
SOQ  axe  une  cellule  isolée,  et  l'on  remarque  que  sa  forme 
change  très  peu  dans  ce  mouvement  de  rotation,  ce  qui  suffit 
à  démontrer  qu'elle  n'est  pas  aplatie,  mais  plus  ou  moins 
globuleuse. 

On  arrive  à  la  même  conviction  en  examinant  de  face  les 
extrémités  libres  des  cellules,  qui  ont  toujours  une  forme 
polygonale  plus  ou  moins  régulière. 

Si  nous  observons  uno  villosité,  nous  remarquerons  sur 
ses  bords  les  mêmes  cellules,  disposées  le  plus  souvent  irré- 
gulièrement et  de  façon  à  se  dépasser  les  unes  les  autres, 
d'autres  fois  implantées  d'une  façon  beaucoup  plus  lâche  et 
ne  touchant  â  leurs  voisines  que  par  leur  extrémité  profonde, 
d'autres  fois  enfin  disposées  en  rangée  plus  ou  moins  régu- 
lière. L'extrèmiié  profonde  d'une  cellule  est,  en  général, 
recouverte  par  la  partie  superficielle  de  la  cellule  voisine,  de 
sorte  qu'il  est  impossible  de  dire  ai  ces  cellules  sont  disposées 
en  une  seule  ou  en  plusieurs  couches.  L'examen  de  ces  pré- 
parations ne  nous  révèle  pas  non  plus  la  forme  et  la  disposition 
des  cellules  à  la  face  supérieure  des  villosilés  :  nous  n'aper- 
cevons que  leurs  noyaux,  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
interstices  clairs  dans  lesquels  il  est  impossible  de  recon- 
naître les  contours  cellulaires.  D'ordinaire,  ils  semblent  dispo- 
sés en  plusieurs  couches  ;  mais  ainsi  que  nous  le  verrons 
plus  loin,  il  n'en  résulte  nullement,  qu'il  existe  deux  couches 
de  cellules  superposées. 

La  nature  des  cellules  se  reconnaît  surtout  bien  à  l'aide  de 
Facide  osmique.  On  fait  agir  ce  réactif  en  solulion  à  1/2  0/0 
ea  l'injectant  sous  la  synoviale  ou  en  y  plongeant  cette 
membrane  ;  puis  on  en  coupe  avec  des  ciseaux  quelques  vil- 
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losités  el  on  les  porte  sous  le  microscope.  On  retrouve  les 
mêmes  formes  de  cellules  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 
Sur  les  bords  des  villosîtés,  elles  sont  disposées  en  rangée 
assez  régulière,  bien  que  leurs  extrémités  se  dépassent  les 
unes  les  autres.  Â  la  face  supérieure  des  villosités,  oij  leur 
contour  se  dislingue  vaguement,  elles  se  présentent  sous  la 
forme  de  figures  arrondies,  ovales  et  polygonales  de  dimen- 
sions très  variées.  Ces  figures  ne  se  trouvent  pas  au  même 
niveau,  mais  sur  des  plans  différents.  La  villoeiLé  ne  présente 
donc  pas  une  surface  parfaitement  lisae  dans  le  sens  histolo- 
gique  du  mot. 

Si  l'on  eiuimine  plus  attentivement  les  cellules  qui  se  pré- 
sentent de  profil  sur  les  bords  d'une  villosité,  on  y  remarque 
des  grains  ayant  le  même  caractère  que  ceux  que  nous  avons 
signalés  dans  les  cellules  isolées.  Ces  grains  ne  sont  pas 
colorés  en  noir,  ce  qui  prouve  qu'ils  ne  sont  pas  des  goutte- 
lettes de  graisse. 

C'tst  au  moyen  du  chlorure  d'or  que  l'on  réussit  à  mani- 
fester de  la  manière  la  plus  précise  les  contours  des  cellules 
et  à  les  observer  à  la  face  supérieure  des  villosités.  Voici 
comment  il  convient  d'opérer  :  un  petit  fragment  de  la  mem- 
brane synoviale  fraîche,  coupé  avec  beaucoup  de  précaution, 
est  plongé  pendant  deux  ou  trois  minutes  dans  de  l'eau  fai- 
blement acidulée.  Fendant  ce  temps,  on  tâche  autant  que 
possible  d'enlever  avec  ménagement,  à  l'aide  de  baguettes  de 
verre  à  bouts  arrondis,  la  synovie  qui  le  recouvre  sous  forme 
d'une  fausse  membrane  lâche  d'un  blanc  pâle.  Ensuite  on  le 
transporte  dans  une  solution  acidulée  ou  non  acidulée  de 
chlorure  d'or  (1  à  2  pour  1000),  et  l'on  continue  à  enlever  la 
synovie.  Pour  empêcher  que  sous  l'action  du  chlorure  d'or, 
il  ne  se  forme  des  plis  sur  la  membrane  synoviale,  on  la  &xe 
sur  une  lame  de  liège,  en  ayant  soin  d'éviter  toute  extension 
forcée  qui  risquerait  de  déteriainer  non-seulement  des  fentes, 
mais  encore  l'exfoliation  de  la  couche  superficielle.  Après  un 
certain  temps,  lorsque  la  réduction  de  l'or  s'est  produite,  on 
coupe  avec  le  rasoir  une  tranche  mince  de  la  surface  du  frag- 
ment. On  ne  parvient  que  rarement  a  obtenir  ainsi  une  pré- 
paration satisfoisante  :  le  plus  souvent  elle  est  recouverte 
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d'une  couche  plus  ou  moina  épaisse  de  synovie,  qui  se  pré- 
sente au  microscope  comm'e  une  masse  granuleuse  el  même 
fibreuse,  à  travers  laquelle  on  ne  peut  distinguer  que  va- 
guement les  noyaux  des  cellules.  Mais,  quand  on  obtient  une 
coupe  d'une  portion  de  la  surface  débarrassée  de  synovie, 
l'image  qu'elle  présente  est  fort  instructive. 

Les  bords  des  villosilés  {Hj.  7)  s'y  montrent  limités  pal- 
une  rangée  assez  régulière  de  cellules  formant  autour  de  son 
fond  violet  une  bande  incolore  divisée  par  des  lignes  noires 
correspondant  aux  interstices  cellulaires.  On  aperçoit  nette- 
ment à  la  base  de  chaque  cellule  un  noyau  arrondi  (%.  8). 
Sur  la  face  supérieure  des  viUosités,  les  cellules  se  mon- 
trent aussi  nettement  limitées,  et  leur  forme  et  leur  dimen- 
sion concordent  avec  celles  que  l'on  observe  sur  les  prépara- 
tions faites  après  l'action  de  l'acide  osmique.  Leurs  noyaux 
sont  colorés  en  violet  et  trancbent  sur  le  reste  de  la  cellule, 
qui  est  incolore. 

Les  villosilés  ne  présentent  cet  aspect  régulier  que  lors- 
qu'elles sont  accolées  à  la  membrane  synoviale  par  la  synovie 
coagulée  sous  l'innuence  du  réactif.  Lorsqu'on  isole  une  vil- 
losité,  les  cellules  qui  la  revêtent  se  détachent  ou  se  brisent, 
et  sur  ses  bords,  au  lieu  de  la  rangée  régulière  dont  je  viens 
.  de  parler,  oq  ne  trouve  de  cellules  entières  qu'en  petits 
groupes  entre  lesquels  se  remarquent  des  interstices  plus  ou 
moins  grands  occupés  uniquement  par  des  noyaux. 

Dans  les  préparations  traitées  par  le  nitrate  d'argent,  les 
viUosités  synoviales,  examinées  de  face,  présentent  le  même 
aspect  que  dans  les  préparations  traitées  au  chlorure  d'or, 
excepté  que  les  noyaux  n'y  sont  d'ordinaire  pas  visibles 
(//(/.  10).  Les  cellules  ditTèrent  beaucoup^ de  forme  et  de 
dimension.  Leurs  limites  sont  nettement  accusées  par  des 
lignes  noires  d'une  largeur  variable.  La  synovie  est  souvent 
aussi  un  obstacle  à  la  netteté  de  la  préparation,  parce  que 
l'argent  qui  s'y  dépose  forme  â  sa  surface  des  taches  brunes 
ou  noirâtres. 

Si  l'on  colore  par  l'hématoxyline  une  préparation  faite  av 
moyen  du  nitrate  d'argent,  les  noyaux  y  deviennent  visibiea. 
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et  l'on  obtient  une  image  comparable  à  celle  que  donne 
l'aclion  du  chlorure  d'or.  • 

L'application  du  nitrate  d'argent  se  fait  le  mieux  sur  place 
et  de  la  fai^on  suivante  : 

On  pei'ce,  dans  la  rotule  d'un  animal  qu'en  vient  de  tuer, 
un  petit  trou,  dans  lequel  on  Qxe  la  canule  d'une  serinjfue  à 
injections;  on  commence  par  soutirer  la  synovie;  puis  on 
injecte  dans  la  cavité  articulaire  une  certaine  quantité  d'eau 
dislitlée,  jusqu'à  ce  qu'il  se  produise  sur  les  côtés  de  la  ro- 
tule des  gonllements  distincts;  une  minute  après,  on  retire 
l'eau.  On  répOte  ce  lavage  deux  ou  trois  fois.  Ensuite,  on 
injecte  dans  l'articulation  une  solution  de  nitrate  d'argent 
(1  pour  400),  qui  y  reste  pendant  5  à  10  minutes,  puis,  après 
avoir  retiré  cette  solution,  on  lave  de  nouveau  la  cavité  arti- 
culaire à  l'eau  distillée-  On  dissOque  ensuite  l'articulation  et 
on  l'expose  à  la  lumière. 

Il  va  sans  dire  qu'on  ne  peut  opérer  ainsi  que  sur  l'arti- 
culation du  genou;  pour  les  autres  articulations,  on  y  pénè- 
tre simplement  par  piqûre. 

La  surface  synoviale  est  ainsi  imprégnée  également  daas 
toutes  ses  parties  et  n'est  pas  exposée  aux  altérations  méca- 
niques que  lui  ferait  subir  tout  autre  procédé  d'impréjïuation. 

Les  préparations  microscopiques  peuvent  se  faire  soit  im- 
médiatement après  l'imprégnation,  soit  après  durcissement  . 
dans  l'alcool. 

La  forme  des  cellules  et  leur  disposition  à  la  surface  des 
villosilés  doivent  être  étudiées  sur  des  coupes  perpendicu- 
laires ou  parallèles  à  leur  axe.  Ces  coupes  peuvent  élre 
faites  à  l'aide  des  différentes  méthodes  connues  dans  la 
techniq<ie  histologique,  mais  je  me  suis  servi  surtout  de  la 
méthode  d'inclusion  dans  ta  gélatine  suivie  du  durcisse- 
ment dans  l'alcool. 

On  peut  inclure  ainsi  des  fragments  de  la  membrane  fraicbe, 
mais  il  vaut  mieux  les  traiter  auparavant  par  l'acide  osmique, 
le  chlorure  d'or  ou  le  nitrate  d'argent. 

Sur  les  coupes  transversales,  les  cellules  qui  tapissent  la 
surface  desvillosités  se  distinguent  avec  beaucoup  de  netteté. 
Elles  sont  de  grandeur  variée  et  ont  le  plus  souvent  la  forme 
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arroodie.  Elles  sont  disposées  d'ordinaire  en  deux  couches, 
moins  fréquemment  en  une  seule  ou  en  plusieurs;  leurs 
extrémités  profondes  sont  arrondies  et  sans  prolongements 
(fijf.  3),  Sur  les  proparalions  dorées  et  argentées  ,  on 
observe  presque  partout,  à  la  surface  des  extrémités  libres 
des  cellules,  des  granulations  qui  ne  sont  autre  chose  que  de 
la  synovie  imprégnée  par  l'argent  ou  par  l'or. 

Sur  les  coupes  longitudinales  des  villosités,  les  cellules 
présentent  une  forme  plus  allongée,  et  leurs  extrémités  pro- 
fondes sont  effilées  (%.  û). 

Cette  différence  dans  la  forme  des  cellules  sur  les  coupes 
transversales  et  longitudinales  tient  à  ce  que  leur  axe  est 
oblique  à  celui  de  la  villosilé.  Généralement  leur  extrémité 
libre  est  tournée  vers  la  puinte  de  cette  dernière.  Aussi,  dans 
les  coupes  transversales,  les  cellules  sont  coupées  non  pas 
suivant  leur  longueur,  mais  plus  ou  moins  obliquement,  tan- 
dis que  sur  les  coupes  longitudinales,  faites  suivant  l'axe 
des  villosités,  les  cellules  se  trouvent  coupées  suivant  leur 
axe. 

Pour  en  finir  avec  les  villosités,  il  ne  nous  reste  qu'à  dire 
quelques  mots  de  leur  tissu  cellulaire.  C'est  un  tissu  con- 
jonctif  fibreux,  plus  ou  moins  riche  en  cellules  conneclives 
et  lymphatiques,  et  souvent  aussi  en  cellules  adipeuses;  ses 
fibres  sont  parallèles  à  l'axe  des  villosités.  Les  extrémités 
profondes  des  cellules  épilhiliales  prennent  une  direction 
parallèle  à  ces  libres  avec  lesquelles  elles  semblent  se  con- 
fondre. 

Le  rapport  de  l'épithélium  avec  le  tissu  cellulaire  s'observe 
le  mieux  sur  les  préparations  que  l'on  a  fait  macérer  dans  le 
sérum  iodé,  et  dont  on  a  détaché  une  parlie  des  cellules  en 
les  raclant  légèrement  avec  la  lame  d'un  couteau. 

Les  villosités  sont  riches  en  vaisseaux  sanguins  dont  la 
direction  est  fort  variée  :  tantôt  ils  sont  plus  ou  moins  droits, 
tantôt  sinueux.  Ces  vaisseaux  montent  de  la  base  des  villo- 
sités vers  leur  pointe,  à  une  certaine  distance  de  laquelle  ils- 
se  contournent  en  forme  d'anses.  Pour  les  étudier,  je  me 
suis  servi  de  la  méthode  d'injection  suivanle  : 

Chez  un  animal  qui  vient  d'être  tué,  je  serre   forlement^ 
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la  cuisse  au-dassus  du  genou,  puis  j'entoare  la  jambe  avec 
une  bande  élastique  en  commençaDt  par  les  doigts  et  allant 
jusqu'au  genou  ;  l'extrémité  reste  dans  cet  état  pendant  quel- 
ques  heures  ;  je  dissèque  ensuite  l'articulation  et  je  fais  une 
injection  d'une  solutton  d'acide  osmique  dans  le  tissu  souc- 
synovial.  Dans  les  préparations  de  là  membrane  syno\iale 
ainsi  traitée,  les  vaisseaux  complètement  remplis  de  gktbules 
se  distinguent  1res  nettement  jusque  dans  leurs  plus  fines 
ramitications. 

Ce  qui  a  été  dit  jusqu'ici  au  sujet  des  villosités  me  semble 
sufllsant  pour  se  faire  une  idée  nette  de  leur  structure.  Iso- 
lées ou  sur  des  coupes  faites  dans  n'importe  quelle  direction, 
les  cellules  superficielles  des  villosités  sont  toujours  polygo- 
nales ou  arrondies  ;  cela  prouve  d'une  manière  évidente 
qu'en  réalité  elles  sont  massives  et  non  pas  aplaties. 

Sous  le  rapport  morphologique,  ces  cellules  doivent  être 
rangées  parmi  les  cellules  cylindriques  et  polyédriques.  On 
rencontre  dans  quelques  préparations,  traitées  par  l'une  des 
méthodes  décrites  plus  haut,  de  petites  villosités,  dont  les 
cellules  sup.erûcielles  doivent  être  placées  au  nombre  des 
cellules  cubiques  ou  cylindriques  basses  (%.  2).  Elles  sont, 
en  général,  disposées  sur  plusieurs  couches,  quoiqu'on  ob- 
serve souvent  aussi  ta  disposition  en  une  couche  ;  les  cellules 
des  couches  profondes  ont  ordinairement  une  forme  plus  ou 
moins  sphérique.  La  grandeur  moyenne  des  cellules  super- 
ficielles mesurées  à  l'état  isolé  est  de  6  i»  de  largeur  sur  24  f* 
de  long. 

En  examinant  les  cellules  isolées,  nous  avons  remarqué 
que  leur  contenu  se  compose  de  petites  gouttes  de  grandeur 
variée  qui  ne  se  colorent  pas  en  noir  par  l'acide  osmiqae. 

Dans  quelques-unes,  ces  petites  gouttes,  seconfondantpour 
ainsi  dire  entre  elles,  forment  une  seule  goutte,  qui  occupe 
la  plus  grande  partie  de  la  cellule.  Sur  les  coupes  faites 
après  durcissement  des  villosités  par  l'alcool  absolu,  on  dis- 
tingue nettement  au  niveau  de  l'extrémité  libre  dequelques 
cellules  des  gouttes  pareilles,  qui  se  présentent  comme  uM 
substance  granuleuse,  brillante,  se  trouvant  en  rapport  avec 
les  cellules  et  en  formant  pour  ainsi  dire  la  continuation 
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(%.  1).  La  réfringence  de  ces  gouttelettes  et  leur  réaction 
vis-à-vis  de  l'acide  osmique  noua  permettent  d'affirmer 
qu'elles  ne  sont  autre  chose  que  de  petites  gouttes  de  syno- 
vie, qui  possède,  comme  on  lo  sait,  le  caractère  du  mucus. 

En  raison  de  leur  analogie  avec  celle  des  glandes  mu- 
queuses et  de  la  membrane  muqueuse  des  intestins,  les  cel- 
lules des  villosites  synoviales  peuvent  être  nommées  des  cel- 
lules caliciformes.  Lorsqu'elles  sont  traitées  par  des  réactife 
qui  ont  la  propriété  de  rétracter  les  tissus,  comme  par 
exemple  le  chlorure  d'or,  leur  contenu  est  exprimé  au  de- 
hors ;  c'est  ce  qui  explique  pourquoi,  dans  les  préparations 
dorées,  les  cellules  superficielles  des  villosites  se  montrent 
complètement  vides,  sans  aucune  structure  visible. 

La  longueur  des  villosites  varie  beaucoup,  ainsi  que  leur 
largeur.  Elles  sont  disposées  sur  la  surface  de  la  synoviale, 
sans  aucun  ordre  régulier  :  tantôt  elles  sont  très  serrées, 
presque  sans  interstices,  tantôt,  au  contraire,  très  distantes 
les  unes  des  autres.  On  peut  dire  en  général,  que  plus  la 
couche  du  tissu  sous-synovial  lâche  est  abondante,  plus  aussi 
les  villosites  sont  développées,  et  réciproquement. 

Les  parties  de'  la  synoviale  qui  se  trouvent  entre  les  vil- 
losites ont  une  structure  qui  ne  diffère  presque  pas  de  celle 
des  villosites  :  leur  surface  est  tapissée  par  des  cellules  ab- 
solument semblables.  Le  tissu  sous-^ithélial  se  compose 
de  faisceaux  de  tissu  conjonclif  et  défibres  élastiques  dispo- 
sés dans  diverses  directions.  Les  vaisseaux  sanguins  y  for- 
ment des  réseaux  veineux  et  artériels,  desquels  partent  et 
auxquels  arrivent  les  vaisseaux  des  villosites. 

2.  Parlics  lisses  des  synovinhs. 

Payons  maintenant  aux  parties  de  la  synoviale  qui  pa- 
raissent absolument  lisses  â  l'œil  nu.  Leur  examen  peut  se 
faire  sur  des  coupes  parallèles  et  sur  des  coupes  perpendi- 
culaires à  la  sarface.  Toutes  les  méthodes  dont  nous  nous 
sommes  servi  pour  l'étude  des  villosites  sont  parfaitement 
applicables  pour  l'étude  des  parties  lisses. 
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Sur  une  coupe  parallèle  à  la  surface,  pratiquée  sur  la  sy- 
noviale bien  imprégnée  par  l'or,  on  observe  des  cellules  ar- 
rondies ou  ovalaires  à  peu  prés  de  la  même  grandeur;  leurs 
contours  sont  nettement  accusés  par  des  lignes  foncées.  Leur 
corps,  parfaitement  transparent  et  incolore,  se  montre  sous  la 
forme  d'un  anneau  brillant  qui  entoure  un  grand  noyau  gra- 
nuleux fortement  coloré  en  violet.  Les  bords  se  recouvrent 
plus  ou  moins  :  tantôt  simplement  par  de  petits  segments, 
tantôt  par  la  moitié  de  leur  surface,  de  telle  sorte  que  leurs 
noyaux  même  se  recouvrent  réciproquement.  Par  suite  de 
cette  disposition  des  cellules,  la  surface  de  la  membrane  n'est 
pas  lisse  au  sens  hislologique  du  mot.  Sous  les  cellules  on 
distingue  nettement  le  réseau  des  vaisseaux  capillaires,  veines 
et  artères. 

Sur  les  préparations  au  nitrate  d'argent  bien  réussies,  les 
cellules  ont  des  formes  et  des  dimensions  extrêmement  va- 
riées. Les  lignes  intercellulaires  sont,  en  général,  épaisses 
et  inégales.  Les  vaisseau>L  sanguins  avec  leur  endolhélium 
se  dessinent  quelquefois  fort  nettement  sous  la  couche  cellu- 
laire. Quant  à  des  vaisseaux  tout  à  fait  superliciels  et  non 
recouverts  par  des  cellules,  tels  que  Hueter  prétend  en  avoir 
vu,  on  n'observe  que  sur  des  préparations  dont  la  couche  su- 
perlicielle  montre  un  dessin  embiouillé  à  tel  point,  que,  selon 
l'expression  même  de  cet  auteur,  il  est  impossible  de  l'analy- 
ser. Un  ne  peut  faire  autrement  que  dire,  avec  Schweigger- 
Seidel  et  Tillmanns,  que  tes  vaisseaux  nus  sont  un  produit 
artificiel. 

Mais  Je  ne  saurais  être  d'accord  avec  ces  auteurs  lorsqu'ils 
soutiennent  que  l'on  ne  peut  appliquer  le  nitrate  d'argent  à 
l'élude  des  synoviales.  Les  images  que  présentent  les  pré- 
parations dorées  et  argentées  semblent,  il  est  vrai,  fort  diffé- 
rentes au  premier  coup  d'oeil  :  sur  les  premières,  les  cellules 
ont  à  peu  près  la  même  grandeur  et  la  même  forme,  sur  les 
secondes,  au  contraire,  elles  dill'érent  beaucoup  de  forme 
ainsi  que  de  grandeur.  Mais  cette  contradiction  s'explique 
facilement  par  la  disposition  des  cellules  :  sur  les  prépara- 
tions argentées,  en  effet,  on  n'aperçoit  que  les  portions  des 
cellules  restées  libres  et  non  recouvertes  par  tes  bords  des 
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cellules  voisines.  Ce  qui  conlirme  celle  explication,  c'esl  que 
l'on  dislingue  quelquefois  sur  les  préparalions  argentées, 
outre  les  lignes  les  plus  marquées,  des  lignes  plus  délicales, 
qui  répondent  aux  coatours  des  parties  recouvertes  par  des 
cellules.  Les  coupes  faites  perpendiculairement  à  ta  surface 
le  prouvent  également  de  la  manière  la  plus  nette. 

Sur  les  coupes  longitudinales  '  ei  perpendiculaires  à  la 
surface  de  la  synoviale,  après  traitement  par  le  nitrate  d'ar- 
gent, les  cellules  superficielles,  de  grandeur  variée,  paraissent 
ovalaires  et  fusiformes.  Leur  extrémité  libre  est  généralement 
plus  ou  moins  émoussée,  tandis  que  leur  extrémité  profonde 
est  le  plus  souvent  effilée.  Elles  sont  disposées  de  manière 
que  leur  axe  longitudinal  forme  avec  la  surface  de  la  mem- 
brane synoviale  un  angle  aigu,  et  que  l'extrémité  profonde 
d'une  cellule  est  plus  ou  moins  recouverte  par  l'extrémité 
superficielle  de  la  cellule  voisine  (fit/.  4). 

Sur  les  coupes  transversales,  nous  observons  aussi  des 
cellules  ovales  et  fusiformes  de  différente  grandeur;  elles 
sont  d'ordinaire  disposées  en  plusieurs  couches,  et  leur  plus 
grand  diamètre  est  parallèle  à  la  surface  de  la  membrane. 

Sur  les  coupes  longitudinales  ainsi  que  sur  les  transver- 
sales, on  remarque  sur  la  surface  libre  des  cellules  une  cou- 
che de  synovie  noircie  par  l'argent  qui  pénètre  quelquefois 
assez  profondément  entre  leurs  extrémités.  Cette  dernière 
circonstance  nous  explique  la  différence  de  l'épaisseur  des 
lignes  intercellulaires  sur  ta  membrane  vue  de  face. 

Quant  à  leur  structure,  les  cellulesqui  tapissent  tes 
parties  lisses  de  la  synoviale,  présentent  le  même  ca- 
ractère que  celles  des  villosités,  avec  celle  seule  différence 
que  les  gouttes  de  synovie  qu'elles  contiennent  n'atteignent 
jamais  une  grandeur  considérable. 

La  comparaison  de  la  membrane  synoviale  des  parties 
lisses  avec  celle  des  villosités,  montre  que  tes  différences 
eatre  ces  parties  ne  sont  pas  essentielles  et  consistent  prin- 

*  J'appelle  coupes  longitudinales  celles  <|uî  sont  failes  siiîvanl  la  direclion 
Jos  plis  de  la  synoviale,  el  coupes  transversales  celles  qui  sont  faites  perpen- 
diculairement à  celte  direction.  Ces  directions  ne  correspondent  pas  toujours 
à  l'ixe  longiludinaj  ou  tranaverasl  de  l'articulation. 
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cipalemeot  dans  la  forme  des  cellules  et  en  partie  dans  leur 
implantation  :  surlespaiiies  lisses,  cette  implantation  se  rap- 
proche plus  de  l'horizontale,  tandis  que  sur  des  villoeités, 
elle  se  rapproche  plus  de  la  verticale;  de  plus,  sur  les  pre- 
mières, les  cellules  sont  aplaties  et  pour  ainsi  dire  compri- 
mées parallèlement  â  la  surface. 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  quelle  définition 
il  faut  donner  des  membranes  synoviales,  en  se  fondant  sur 
la  description  qui  précède.  D'après  la  forme  des  cellules  épi- 
théliales  et  leur  disposition,  les  synoviales  pourraient  être 
placées  au  nombre  des  membranes  muqueuses;  mais  pour  être 
des  muqueuses,  elles  devraient  posséder  de»  glandes  pour 
la  préparation  du  mucus  ou  de  la  synovie.  Or,  jamais  aucun 
observateur  n'a  pu  en  découvrir,  et  l'on  considère  même  cette 
recherche  comme  une  erreur  du  bon  vieux  temps  {Hueler  '). 

Nous  avons  vu  que  les  cellules  épithéliales  des  syno\iaIes 
contiennent  de  la  synovie.  D'où  vient  cette  syncrvie?  Est-elle 
produite  par  les  cellules  elles-mêmes,  ou  y  serait-elle  apportée 
du  dehors?  L'épithélium  des  membranes  synoviales  est  ana- 
logue par  toutes  ses  propriétés  à  celui  des  membranes  mu- 
queuses: si  nous  avons  des  motifs  pour  penser  que  ce  dernier 
prépare  le  mucus,  nous  potrvons  l'afËrmer  avec  au(ant  de 
raison  pour  l'épilhélium  des  synoviales. 

Par  tous  ses  caractères  et  par  son  analogie  avec  l'épilhé- 
lium des  muqueuses,  l'épithélium  des  synoviales  est  un  épi- 
thélium  glandulaire  ;  et,  à  mon  avis ,  la  définition  la  plus 
juste  de  la  membrane  synoviale  serait  celle-ci  :  la  membrane 
synoviale  ou,  ce  qui  est  la  même  chose,  le  ligament  cupsa- 
laire  lie  P articulation  est  une  véritable  glande  close,  destiné'' 
à  la  production  de  la  synovie. 

Parmi  les  auteurs  récents,  il  n'y  a  que  Cornil  et  Ranvier, 
que  je  sache,  qai  considèrent  la  synovie  comme  le  produit  de 
la  fonction  jsécrétoire  des  cellules;  et  encore  ces  auteurs  n'at- 
tribuent-ils  celte  fonction  qu'aux  cellules  qui  tapissent  les 
poinlesdes  viUosités  ;  quant  à  la  base  de  ces  dernières,  ainsi 

(  HuETEtt.  Klin.  dtr  Geltakàr.,  iSK,  Th.  I,  S.  40. 
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qu'aux  MitreE  parties  de  la  synoviale,  ilslesntogentévidam- 
ment  parmi  les  séreusee.  Mais  les  auteurs  qui  ont  publié  des 
redierches  spéciales  sur  la  structure  des  synoviales,  ne  trou- 
vent aucune  ressemblance  entre  elles  et  les  muqueuses.  Com- 
ment peut-oQ  s'expliquer  qu'ils  n'aient  pas  remarqué  dans 
l'épithélium  des  synoviales  les  caractôree  que  nous  venons 
de  décrire  et  qui  soDt  si  évidents? 

En  analysant  les  redierches  qui  ont  été  publiées  sur  ce 
sujet,  on  y  aperçoit  dans  toutes  deux  défauts  principaux  : 
des  observations  trop  superBcielles  et  trop  peu  de  sévérité 
dans  le  choix  du  matériel.  Ces  défauts  expliquent  aussi  les 
résultats  coDtradîctoires  qui  ont  été  obtenus.  Ainsi  Hueter 
n'a  employé  que  la  méthode  fort  imparfaite  d'imprégnation 
au  nitrate  d'argent,  et  il  a  choisi  comme  objet  d'étude  les 
membranes  synoviales  de  l'homme,  qu'il  ne  pouvait  se  pro- 
curer à  l'état  frais.  Il  prétend  avoir  vu  la  synoviale  dans 
une  région  où  elle  n'existe  pas  en  réalité,  sur  les  bords  de  la 
rotule  {Rundzone).  On  peut  se  convaincre,  en  effet,  à  l'aide 
de  méthodes  fort  simples,  qu'entre  les  cartilages  aKiculaires 
hyalins  et  la  synoviale,  il  se  trouve  toujours  une  bande  plus 
ou  nwias  large  ée  tissu  intermédiaire,  qui  présente,  de  la 
façon  la  plus  accusée,  les  caractères  du  cartilage  fibreux. 
Colomiatti  signale  aussi  l'existence  de  ce  cartilage  fibreux. 

Tillraanns,  qui  rejette  la  méthode  d'imprégnation  au  nitrate 
d'argent,  se  fonde  surtout  sur  les  résultats  qu'il  a  obtenus 
par  la  dissociation  du  revêtement  épithélial.  11  affirme,  entre 
autres,  avoir  isolé  l'endothélium  des  parties  tisses  du  trioeps 
(le  la-  cuisse.  Chez  certains  animaux  (le  lapin,  le  chien),  cette 
partie  du  beadon  eil  recouverte  par  le  cartilage  fibreux,  sans 
aucun  revêtement  eadotbélial  ;  il  est  donc  parais  de  douter 
qu'il  existe  un  endothélium  sur  ce  tendon  chez  l'homme , 
d'autant  plu*  qaa  TiUmanns  avoue  lu>-mémfi  qu'il  ne  sait  pas 
au  juste  si  ce  qu'il  observait  était  de  l'endothélium  ou  des 
cellule»  int^tnâdiairei  entre  ce  dernieret  tes  cellules  cartUa- 


11  ne  m'a  pas  été  possible  d'étadier  l'artieslatioa  du  genou 
de  l'homme  à  l'état  frais,  et  c'est  pourquoi  je  ne  puis  me  pro- 
mmoer  «ur  cq  point  d'une  façon  plus  p<»itive.  Les  prépara- 
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lions  d'après  les(|ue1les  TiUmanns  a  dessiné  ses  ligures  14, 
15,  IG,  17  et  18,  el  sur  lesquelles  il  base  ses  conclusions 
au  sujei  du  revêtement  cndothélial  des  viDosités,  sont  prises 
de  l'articulation  du  genou  de  l'homme.  Tout  ce  que  TiUmanns 
représente  sur  ces  figures,  je  l'ai  observé  également  sur  des 
préparations  provenant  du  cadavre  de  l'homme. 

Mais  les  synoviales  fraîches  des  articulations  des  doigts  de 
l'homme  que  j'ai  examinées  avaient  exactement  la  même  struc- 
ture que  les  synoviales  des  animaux.  Aussi  serait-oii,  ce  me 
semble,  en  droit  d'effirmer  que  la  synoviale  de  l'articulation 
du  genou  de  l'homme  a  la  même  structure,  et  que  TiUmanns 
a  dû  être  induit  en  erreur  parce  qu'il  faisait  ses  observations 
sur  des  tissus  qui  n'étaient  pas  sulfisamment  frais,  el  qu'il 
prenait  pour  des  dispositions  normales  ce  qui  n'était  autre 
chose  que  des  altérations  cadavériques. 

L'épithélium  des  synoviales  est  très  altérable,  et,  trente 
heures  après  la  mort,  il  est  détaché  :  il  faut  donc,  pour  se 
faire  une  idée  juste  de  leur  structure  normale,  ne  se  servir 
dans  les  recherches  que  de  membranes  à  l'état  absolument 
frais.  Je  me  borne  à  ces  exemples,  car  si  je  voulais  analyser 
les  travaux  des  autres  auteurs,  je  ne  pourrais  guère  que  répé- 
ter les  mêmes  critiques. 


Je  terminerai  en  résamant  brièvement  les  résultats  de 
mes  recherches  : 

i.  La  surface  lilire  des  synoviales  est  tapissée  de  cellules 
de  forme  et  de  grandeur  variée,  formant  d'ordinaire  plusieurs 
couches. 

2.  Dans  les  points  où  les  viDosités  sont  peu  développées 
«t  où  la  synoviale  parait  lisse,  elle  est  revêtue  de  cellules 
épiihéliales  aplaties,  mais  cependant  assez  épaisses  pour  dif- 
férer nettement  des  cellules  épithéliales  plates  (endothéliaies) 
-fies  membrançs  séreuses.  Ces  cellules  sont  disposées  de  telle 
sorte  que,  leur  bord  recouvrant  plus  ou  moins  celui  des  cel- 
lules voisines,  une  seule  couche  de  cellules  peut  en  simuler 
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deux  ;  au  centre  de  chaque  cellule  se  trouve  un  grand  noyau. 

3.  Les  villo8ité8  synoviales  sont  recouvertes  de  cellules 
cylindriques  ou  polyédriques  qui  ont  le  caractère  de  cellules 
glandulaires,  analogues  aux  cellules  des  glandes  à  mucus  ;  il 
s'y  rencontre  aussi  des  cellules  caliciformes  semblables  à 
celles  de  la  muqueuse  intestinale. 

4.  La  synovie  est  le  produit  des  cellules  qui  tapissent  les 
synoviales. 

.    5.-  L'épithélium  des  synoviales  est  très  altérable,  et,  trente  ' 
heures  après  la  mort,  il  est  complètement  détaché  des  surfaces 
qu'il  recouvrait. 

6.  Les  caractères  anatomiques  et  physiologiques  des  syno- 
viales les  rapprochent  du  tissu  glandulaire,  et  la  capsule  ar- 
ticulaire peut  être  regardée,  à  juste  titre,  comme  une  glande 
close. 

Il  n'y  a  aucune  raison  pour  considérer  les  synoviales 
comme  des  séreuses,  ainsi  que  le  font  la  plupart  des  auteurs, 
ou  comme  de  simples  cloisons  de  tissu  coi^onclif. 

7.  Les  vaisseaux  sanguins  ne  se  trouvent  jamais  à  nu  à  la 
surface  de  la  synoviale. 

8.  Les  synoviales  ne  s'étendentjamais  jusqu'au  bord  même 
des  cartilages  articulaires  hyalins;  elles  en  sont  toujours 
séparées  par  une  bande  de  cartilage  fibreux  non  recouvert 
d'épithélium. 

9.  Les  tendons  et  les  ligaments  intia-arliculaires  ne  sont 
pas  recouverts  de  membrane  synoviale. 

Je  considère  comme  un  agréable  devoir  d'exprimer  ici  mes 
profonds  remerclments  à  M.  Ranvier,  pour  la  bienveillance 
avec  laquelle  ilm'a  accueilli  dans  son  laboratoire  et  assisté 
de  ses  conseils. 


ICXPLICATION  DKS  PIGUHES 

iPI.  13.) 

Fig.  1.  CcllulM  isolé**  des  villosités  de  la  «ïncTiâle  du  chien.  (Gross.  ias.) 

Fig.  2.  Villosilé  isoicp   de   la   synoviale  du  chien  ;  a  a,  csllules  cubii|«cs  ; 

s.  celluloa  allonjtéos  i  1«  base  de  la  villosilii  ;  alcool  au  Uors  ;  picrocanninale. 
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l'iç.  3.  Cuupe  Iransversele  d'une  villoslié  Sfnovlale  du  moiitoa  «près 
injBClion  tous-synoTiils  d'un*  aolulioD  d'tcide  Mraiqiia  i  1  p«ur  SOS  «1  Joelu- 
BÎon  dans  la  eiUaiias  ;  aa,  l'pilhtUum;  A  A,  Umu  eaii)oiieti(  Fowttnmilal;  e  r, 
vsisMaux  saoRiiins.  (Groas.  436.) 

Fig.  \.  Coupe  perpendiculaire  Ji  la  surhcc  de  tn  sfnûvialc  du  mouton  ;  im- 
prégnation Hu  nitrate  d'ai^nt  ;  —  a,  épithéliain;  oo,  valsaeaui  •angaioi  ; 
(/,  villosili'.  (Gross.  \X,.) 

Fig,  5.   Coupe  loDKÎludiDHls  tl'una   villonité  synoviale  du  lapU    (chloiure 
il'or,  tt'''iB(mc,  alcool,  héDiatoxjlinel.  (Gross.  435.) 
.      Fig.  6.  Coupe  transversale  du  bord  Uc  la  rotule  du  veau  ;  limite  du  cartilage 
hyalin  et  nhrcui  ;  alcool,  golalinc,  hr'nuloxîllnc  ;  — na,  surface  libre  ;  bb,  car-* 
tilage  hyalin  de  la  rotule  ;  ce,  cartilage  llbreux.  (Dross.  370.) 

Fig.  T.  Villosilii  composée  de  l'arliculalion  du  genou  du  nouton  ;  ehlorur* 
A'or;  coupe  parattbia  à  la  surface.  (Grou.  WOJ 

fig.  a  Portion  d^  la  mf m  \lUoilt6.  |GroM.  300.) 

Fig.  9.  Coup*  wperllcielle  d«  tt  s|novi«|g  du  veau;  chlorttro  d'Of;  — 
ce,  pointa  où  des  cellules  ont  cti:  di'tachi'p?.  (Grnse.  435.) 

l-ig.  10.  Surface  d'une  nembrane  s]-noviale  du  cbian;  impriïgnation  au  ni- 
trate d'argent.  {Gniss.  435.) 

Tous  cee  dessins  ont  été  faits  a  l'aida  da  la  chanbre  ohire  d'OberhaAsar. 
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LE  CURARE, 

SON  ORIGINE,    SON   ACTION,    SA,  NATUHE,    SES  USAGES, 

par    HM.    C«UTV    et    4»    LACKftHA. 

profesMure  au  Muséum  d«  Rio-Juwiro. 


Nous  allons  résumer,  pour  les  archives,  trois  Hiéinoires  trop 
étendus  pour  y  trouver  plaoa.  Leurs  conclusiMis  '  sont,  en 
grande  partie,  nouvelles  ;  et  nous  tenons  à  cause  de  eela,  à 
indiquer  les  expériences  qui  leur  ont  servi  de  base. 

Nos  premières  notes  ont  été  le  point  de  départ  d'atseï 
nombreuses  communications  ^  :  nous  comptons  nous-mêmes 
poursuivre  ces  recherohes  qui,  en  bien  des  points,  ont  besoin 
d'être  continuées.  Plus  tard,  nous  donnerons  à  tous  ces  faits 
un  autre  mode  de  publication  qui  nous  p^mettra  d'essayer 
un  historique,  et  aussi  une  exposition  plus  complète;  alors 
aussi,  nous  pourrons  discuter  utileiAent  les  injections  ou  les 
revendications  qui  se  sont  déjà  produites,  et  que  nous  avons 
peut^tre  connues  très  imparfaitement,  au  eoars  d'un  long 
voyage  qui  n'est  pas  encore  terminé  dans  le  sud  du  Brésil. 

I.  —  Orlglav  boWnliiae  iu  e«r*re. 

1'  Lk  curabb  est  p-XTnArr  d'unk  skulf.  plante  de  i,a  ka- 
ttiLLti  DES  sTRYCnNos. — Cette  conclusion,  admise  déjà  comme 

1  CouTï  et  bii  Lagkbdai  Goin/>(c'.s  rendus  île  l'At^ail.  i/ps  sc/e/jcc.s,  oclobre, 
i]»*«tnbr«  9i  déeembM  1879. 

1  1^  Fort,  Soo.  da  biolagtt,  octobru,  Aenl.  île»  selencen,  ociobre  1870* 
CAevaVx,  Ac»d.  des  svieoaea,  décembre  1S79;  Vulpun,  Acad,  des  »-lenttfi. 
dâcnmbrs  1879;  Ommus,  AMd.  du  médecine,  décembre  1879,  eln.,  etc. 
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probable,  par  M.  Vulpian,  vient  mettre  fin  à  un  débat  depuis 
longtemps  soulevé;  et  nous  devons  à  M.  Glaziou  et  à  M.  La- 
dislao  Netto  d'avoir  pu  la  poser.  Ces  deux  botanistes  distin- 
gués ont  bien  voulu  mettre  à  nôtre  disposition  d'assez  grandes 
quantités  d'un  strychnos  assez  commun  dans  la  p^o^'ince  de 
RiOrle  slryrliiios  triplinrrvia.  Classé  sous  ce  nom  parMartius, 
il  a  été  décrit  sous  d'autres  strychnos  gomesiana,  gar- 
flenhi,  triiiervis  par  Cosaret,  Vellon.  Ce  strychnos  est  spécial 
à  la  province  de  Rio  et  à  quelques  zones  de  celle  de  Minas  ;  il 
n'a  jamais  été  signalé  dans  les  provinces  du  nord  du  Brésil, 
et  est  très  différent  des  espèces  connues,  utilisées  par  les 
Indiens  à  la  fabrication  de  leur  poison.  Il  alTecte  le  port  d'un 
arbuste  plus  souvwit  que  celui  d'une  liane,  et  présente  au 
point  de  vue  de  son  habitat,  de  son  développement  des  parti- 
cularités sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tard. 

Nous  avons  traité  ce  strychnos  par  macération  prolongée 
dans  l'eau  froide,  ou  par  l'alcool  à  40,  ou  encore  par  l'ébulli- 
tion  ;  nous  avons  employé  tantôt  les  écorces  de  la  tige  et  même 
la  tige  entière  ,  parties  utilisées  par  les  Indiens;  tantôt  aussi 
les  écorces  des  racines.  Ces  dernières  sont  même  les  plus  ri- 
ches en  extrait. 

Les  produits  obtenus,  Hltrés,  étaient  réduits  au  bain-marie, 
tantôt  en  solutions  foncées,  tantôt  à  consistance  d'extrait. 
Ces  extraits,  du  reste,  peuvent  être  très  abondants,  et  ainsi 
dans  une  préparation  faite,  par  M.  de  Tounoss,  100  grammes 
d'écorce  de  racine  traitées  par  l'ébullîtiun  pendant  3  heures, 
nitrces,  réduites,  ont  donné  douze  grammes  d'extrait  mou 
actif.  Nous  aurons,  du  reste,  à  revenir  sur  les  différences 
d'activité  des  divers  extraits,  et  surtout  de  ceux  préparés  par 
ébullition  ;  mais  il  nous  faut  d'abord  établir  l'action  du 
strychnos  triplinervîa  par  des  expériences  précises. 

Nous  avons  fait  sur  des  chiens  et  quelques  grenouilles  de 
très  nombreuses  observations  :  nous  citerons  seulement  les 
deux  suivantes.  On  verra  que  nous  ne  nous  sommes  pas 
contenté  de  constater  des  symptômes  objectifs  :  paralysie, 
perte  des  réflexes,  etc.;  et  que  nous  avons  cherché  à  ana- 
lyser aussi  complètement  que  possible  l'état  des  divers 
appareils. 
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ExpAribkck  faite  le  vendredi  18  juillet  en  présence  de  Sa  Majesté 
l'empereur  don  Pedro. 

Chien,  moyenne  taille,  amaigri  et  fatigué  :  veine  saptiène  déoooverte. 
On  injecte  par  oetleveine4cenlimètreecubesd'aneBolution  obtenue  par 
macération  dans  l'alcool  à40°,  d'écorcede  la  tige  Itllrée,  puis  incomplè- 
tement réduite,  légèrement  trouble  ;  elle  représente  comme  coloration 
unesolutiondecuraredesAmazonesau  1/60.  Après  la  premièra  injection, 
la  reepiretion  s'accélère  légèrement  ;  l'ammal  étend  la  tête,  mais  reste 
debout  sur  ses  membres  écartés  et  étendus.  Alors,  nouvelle  injection, 
4  centimètres  cubes  de  solution. 

L'animal  s'affaisse  d'abord  sur  le  train  de  derrière,  puis  il  tombe  sur 
le  odté,  étendu,  complètement  immobile  :  la  respiration  accélérée  de- 
vient plus  faible,  puis  s'arrête  :  nous  la  pratiquons  artificiellement. 

On  découvre  le  sciatique  :  mouvement  des  orteils  avec  le  courant 
correspondant  à  22  oentimètrea  d'éloignement  des  bobiues,  à  23,  à  20, 
à  15,  GontractioBs  un  peu  plus  fortes,  ne  se  produisant  qu'au  moment 
de  l'application  du  courant  :  à  10,  contraction  de  tout  le  membre,  du- 
rant autant  que  l'èleotrisation,  mais  très  incomplète  et  peu  étendue. 

L'excitation  du  bout  central  du  sciatique  détermine  encore  quelques 
mouvomsnls  réflexes  des  membres,  et  deux  ou  trois  efforts  diaphrag- 
matiques  de  respiration. 

Nouvelle  injection  de  6  centimètres  cubes  de  la  même  solution. 

Deux  minutes  après,  l'excitatiou  prolongée  du  sciatique  avec  8,  6, 
détermine  encore  une  secousse  au  début.  Quatre  minutes  après,  cette 
excitabilité  est  complètement  perdue.  La  contractilitè  des  muscles  fes- 
siers, puis  scapulaire  découvert  aussi,  n'a  pas  changé  pendant  ces  di- 
versBxamens.  Elle  reste  à  22  pour  le  fessier,  24  pour  le  scapulaire. 

On  découvre  le  pneumogastrique  gauche  ;  et  l'on  place  une  aiguille 
danslapointe  du  cœurdont  les  mouvements  sont  toujours  restés  amples, 
réguliers,  assez  fréquents. 

Excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  é  8,  et  aiTôt 
complet  assez  prolongé  du  cœur,  puis  ralentissement  qui  cesse  seule- 
ment avec  l'excitation  au  bout  de  30  secondes. 

Excitatiou  du  bout  central  du  sciatique  ;  à  4,  léger  ralentissement 
du  cœur,  mais  déjà  plus  d'effet  net  sur  la  pupille. 

Alors  nouvelle  ÎDJection  de  4  centimètres  cubes. 

L'excitabilité  du  pneumogastrique  persiste,  quoique  diminuée  ;  même 
état  des  muscles  dont  l'excitabilité  est  la  même  qu'au  début  ;  des  nerfs 
Bciatiques,  médian,  complètement  insxcitables  ;  cœur  toujours  régulier. 

Enfin  dernière  injection  de  4  centimètres  cubes. 

Alors  l'excitation  du  pneumogastrique  n'a  plus  aucun  effet  sur  les  mou- 
vements du  cœur  ;  de  plus  ces  mouvements  sont  plus  fréquents  et  plus 
faibles,  et  le  pouls  quoique  très  sensible,  est  très  peu  ample. 

On  abandonne  l'animal  35  minutes,  pour  procéder  à  d'autres  expé- 
riences et  au  bout  do  ce  tempsles  phénomènes  sontencoi-o  les  mêmes: 
perte  de  l'excitabilité  de  tous  tes  nerfs,  sciatique,  médian  ou  pneumo- 
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giatrique,  cœur  Créqusot  nuis  rAguli«r  et  poula  plus  fort;  p«r«laUltoe 
de  la  contraetilité  des  musclée.  On  cesse  la  respiratian  ariitlcialla. 

Nous  avons  fait  un  graad  nombre  d'eKpérieaoaB  aualvguea  à  la  pré' 
cédeate,  et  sites  ont  établi  que  l'extrait  d'éoorae  do  tige  ou  de  moine 
do  etryobnoB  triplhiervia  injecté  dane  les  veines  d'nit  obien  produiasU 
louslasefîetsdu  curare  ;etoela  quel  que  fût  son  mode  deprAparatioD  par 
maoéralioa  dans  l'eau  froide,  l'eau  bouillante,  ou  l'aloool.  Mais  elles 
nous  montraient  aussi  que  oes  exli-atta  étaient  beaucoup  moins  actifs 
que  lee  extraits  préparés  par  les  Indiena.  Il  fallait  injecter  sous  les 
veines  plusieurs  centimètres  cubes  de  solutions  asasE  épaisgea  pour 
arriver  à  produire  la  perle  de  l'excitabilité  des  nerfs  motours  t  et  au 
début  de  nos  expériences,  nous  pansions  même  que  ces  extraits  étaient 
trop  peu  aotifs  pour  pouvoir  curariaer  an  animal,  en  les  inlroduiBsni 
eoua  la  peau,  au  lieu  de  les  injecter  brusquement  dans  la  sang  par 
une  veine. 

Eu  effet,  ptuaieura  ohiens  qui  avaient  reçu  mus  la  peau  ds  l'abdo- 
men tl,  8,  10  cantlmètres  cubesde  solutions  foncées  d'extrait aquanx  oii 
alcooliqne  n'avaient  présenté  aucun  phénnmène,  en  dehors  peul-Mrs 
d'un  peu  d'apathie  el  de  gène  mal  définie  des  monvemenls.  Ohss  d'au- 
tres, il  s'était  produit  dos  frémissements,  des  secousses  museulalres 
irréguliers  ou  généraliBés,  qui,  quelquefois  même,  avalant  persisté  6, 
10, 15  minutes  ;  chez  d'autres  encore  nous  avions  constaté  comme  Uni- 
que trouble  appréciable  une  salivation  abondantei  Hais  en  utilisant  sur 
d'autres  animaux  des  aolutioiis  fourniss  par  un  extrait  pins  aotifel 
provenant  d'un  stryehnae  plus  vieux  que  nous  avait  donné  M.  Olesiou, 
nous  pûmes  obtenir,  même  après  injection  sous'ontaoée,  la  suoces- 
aion  de  loua  les  troubles  r^ardés  comme  ca raclé ristiques  de  )•  onra- 
risation.  Nous  citerons  encore  une  seule  expérienw. 

ExpÉRiBNCE  faite  le  11  août  :  Chien  de  moyenne  taille,  vigoureux. 
Pouls  180,  pupille  moyenne,  Iempérature40<',  patte  antérieure  droite  96°. 
12  h. 50  m.  —  Injeclion  sous  la  peau  de  l'abdomendeS  centime  Ires  eu* 
bessolulionde  l'extveit^deslrychuos  tripliaervia,'écoroedes  racines;  ces 
écorccB  ont  bouilli  4  heures  environ,  en  renouvelant  l'eau  ù  mesure 
qu'elle  s'épuisait;  puis  filtrant,  et  réduisant  peu  à  peu. 

1  heure.  —  Secousses  généralisées  ;  elles  siègent  surtout  dans  les 
muscles  peauciei's  où  elles  sont  à  peu  près  constantes,  lanldt  dans  un 
point,  tnniét  dans  un  autre,  mais  elles  occupent  quelquefois  les  mem- 
bres qui  sont  alors  légèrement  secoués  :  du  reste  pas  d'agitation  géné- 
ralisée ou  survenant  par  crise. 

1  h.  16  m.  —  Toujours  même  è(a(  ;  nous .  injectons  sous  la  peau  un 
troisième  centimètre  cube  de  la  même  solution. 

l  h.  18  m.  —  Les  secousses  ^deviennent  encore  plus  prononcées  et 
plus  généralisées.  L'animal  se  couche,  et  bieiilôl  après  ne  peut  plus 
SB  relover  i  des  excitations  diverses  ne  provoquent  que  des  mouve- 
ments incomplets.  On  établit  la  respiration  arliûcielle. 
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1  b.  20  RI.  —  Oa  déoouvre  l«  Bcialîqne  gauche  ;  quand  ou  le  lie, 
mouvamants  rédexes  des  merabres  Iros  incomplela,  dilatatîoQ  pupil- 
laire,  ralentiftsement  du  cœur. 

i  h.  25  m.  —  t^allvallon  assez  abondante  avec  angmentaÉion  de  la  sè- 
Dréti»n  iMFjmale. 

Nerf  8<ialique,  bout  périphérique,  eïoitable  i  35;  rouccle  àâ5. 

I  h.  35  nu  —  lies  mouvements  réflexe»  des  paupières  persistent  ; 
cependant  l'excilatioadubout  central  duscietique à  8,  à  4,  ne  détermine 
aucune  conlractionréAexedes  membres  ;lo  cwurseul  se  ralentit  légère- 
ment et  la  papille  se  dilate, 

I^  Itoat  périphérique  eet  «xoilable  A  30  ;  mais  à  M,  ugmme  i  20, 
à  15,  é  10,  llexoHatiDn  mAme  protoagée  prodalt  «ne  aeoouMe  uni- 
que et  p«u  ample,  et  qvi  ue  s«  répète  que  si  on  interrompt  de  temps 
en  temps  le  contact  desélectrodes.  Musole  toujours  très  excitable  à  95, 
cœur  II  100  par  minute. 

Salivation  considérable.  I.égères  secouases  Tibrillaires  de  quelques 
mneoleH. 

Ih.  60  IB.— Le  nerf  sidilique  donne  une  légère  seoouMe  par  une  pre- 
mière, paisuue  deuxième  ex<ûtaUon  à  10,  puis  plus  rien  quel  qne  soit  le 
courant  employé,  on  découvre  le  pneumogaatrique  gauche  :  sa  ligatura 
arrête  le  cœur  momentanément. 

S  heures.  —  Nerf  soiatique  périphérique  iuexcitable,  une  première 
excitation  4  &  ayant  peut-être  prodsit  une  légère  secousse  des  erteils. 
Mnédeenôtableà  W. 

8  b.  S  m.  -^  Nerf  asiatique  conf  IMemeal  inexoitable.  A  ce  moment 
on  adapte  le  tube  du  kymographe  à  luoarolide.  La  tension  varie  entre 
1 1  et  15  centimètres  de  mercure  ;  le  pouls  est  à  140. 

On  excite  le  sciatique  bout  centrât,  à  6;  la  tension  s'élève  de  14  cen- 
timètres cubes  à  19  et  le  pouls  se  [ralentit  très  légèrement.  On 
exctte  le  bout  périphérique  4u  pneumogastrique;  ralentinaement  très 
notable  du  cœur. 

Après  ces  manœuvres,  nouvelle  injection  de  1  centimètre  cube  de  la 
même  solution. 

S  h.  30  m.  —  Sciatique  périphérique  inexcitable  :  muscle  oxcitnble  à 
20.  La  tension  artérielle  a  diminué  i  IS  ;  mais  le  aciatique,  excité  avec 
le  eeurant  4,  la  fait  enoore  Rkonter  A  15,  aune  «ucane  mediScation  du 
pouls;  le  pneumogaatrique  reste  excitable,  le  ralentiasement  dn  emur 
est  moindre. On  utilise  l'animal  pour  d'aulres  constatation  a. 

Nous  avons  choisi  à  desseia  cette  expérience  parce  qu'dle 
établit  qu'un  extrait  d'éeorce  de  raoines  pr^aré  par  éballi- 
tîoOf  est  assez  actif  dans  certains  cas  pour  pouvoir,  étant 
ii^ecté  sous  la  peau  en  assez  petite  quantité,  déterminer  tous 
les  symptômes  de  l'intoxication  curarique. 

II  résulte,  en  effet,  de  la  comparaison  de  toutes  nos  exp^- 
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riences  que  les  produits  d'ébullition  sont  moins  actifs  que  les 
produits  de  macération  froide  ou  alcoolique  ;  les  produits  de 
macération  alcoolique  sont  de  tous  les  plus  toxiques  ;  et  les 
produits  d'ébullition  peuvent  même,  nous  le  verrons,  se  trans- 
former. Si,  au  lieu  de  considérer  le  mode  de  préparation,  on 
compare  au  contraire  les  diverses  parties  de  la  même  plante 
ou  des  plantes  différentes,  on  arrive  alors,  d'après  nos  expé- 
riences, aux  déductions  suivantes  :  les  produits  fournis  par 
les  écorces  de  racine,  sont  plus  actifs  que  ceux  qui  proviennent 
des  écorces  de  la  tige  :  les  exb'aits  faits  avec  des  tiges  ou 
des  racines  volumineuses,  âgées,  sont  plus  toxiques  que  ceux 
que  l'on  tire  de  parties  plus  jeunes;  et  les  écorces  vertes 
fournissent  un  extrait  peu  abondant  qui  ne  possède  aucune 
des  propriétés  du  curare. 

Il  faut  tenir  compte  aussi  probablement  de  l'orgue  de 
l'arbuste,  et  nos  strycbnos  de  diverses  provenances  ont  paru 
très  inégalement  toxiques,  à  quantités  égales  de  même 
extrait. 

Malgré  le  peu  de  toxicité  de  ces  produits,  malgré  leurs 
difîérences,  ces  premières  observations  répétées  nombre  de 
fois  suHisaient  cependant  pour  établir  qu'une  substance,  pos- 
sédant foutes  les  propriétés  du  curare  des  Indiens,  pouvait 
être  extraite  des  écorces  d'une  seule  plante,  le  strychnos  tri- 
pi  inerviu. 

Cette  conclusion,  nous  pûmes  la  confirmer  en  étudiant  une 
autre  espèce  beaucoup  plus  connue,  et  depuis  loi^^mps,  le 
s/ryoAnos  c^s^e/ncei,  classé  par  Weddel',  strycbnos  commun 
dans  la  région  des  Amazones  et  dont  il  est  question  dans 
nombre  de  récits  de  voyageurs. 

Nous  citerons  encore  une  des  expériences  que  nous  avons 
faite  avec  ce  strycbnos  :  nous  ne  possédions  malheureusement 
qu'un  petit  nombre  de  fragments  de  tige,  et  en  outre  une  très 
petite  quantité  d'extrait  préparée  par  l'un  de  nous  depuis 
quelques  mois.  Il  ressortirait  cependant  de  nos  quelques  expé- 
riences que  le  strycbnos  castelooei  n'aurait  pas  au   moins 

'  Caetblnau.  Expédition  daoa  /es  parties  cvnIraJes  de  rA'mérique  duSud, 
l?V,  p.  Sï;  Martius,  Flort  Srisiliensis. 
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dans  tous  les  cas,  une  très  grande  toxicité;  et  ainsi,  ayant 
fait  bouillir  à  part,  lentement  et  au  bain-marie,  50  grammes 
de  tige  entière,  l'extrait  fourni  n'a  pas  été  suffisant  pour  cura- 
riser  par  les  veines  un  chien  de  petite  taille.  L'action  cura- 
risante  de  ce  strychnos  n'en  est  pas  moins  bien  établie  comme 
le  prouve  l'expérience  suivante. 

Obs.  III.  —Chien  un  peu  afTabli;  temp,  =  40°,â.  Cœur  à  200,  mais 
resp îrali on  régulière  ;  animal  trèa  excitable,  courant,  se  dérendant.  Le 
Boiatique  est  découvert,  il  est  excitable  à  3S,  pour  son  bout  périphéri- 
que :  le  muscle  l'est  directement  à  SA». 

On  fait  dissoudre  dans  l'eau  environ  1  gramme  i/î  de  l'extrait  pré- 
paré l'année  dernière,  extrait  encore  iocomplétement  b«c,  brun  noirfltre, 
et  donnant  une  fois  dissous  dans  8  centimélree  cubes  d'esn  un  liquide 
brun,  assez  analogue  comme  ton  au  curare  des  Indiens,  un  peu 
trouble. 

2  h.  25  m.  —  La  sapbéae  est  découverte  :  on  injecte  par  cette  veine 
3  cealimèlres  cubes  de  la  solution  ci-dessus  :  l'animal  ne  présenta 
aucun  trouble  bien  appréciable,  peut-être  est-il  un  peu  affaibli,  maie 
sans  symptômes  nets. 

3  h.  80  m.  —  Alors  on  injecte  encore  3  centimètres  cubes  de  la  solu- 
tion; l'animal  commence  d'abord  par  s'arc-bouter  sur  ses  membres 
écartés  ;  il  a  quelques  secousses  tlbrillaires  sur  les  membres  posté- 
rieurs ;  puis  environ  1  minute  après  l'injection,  il  tombe  les  membres 
étendus. 

Mais,  à  ce  moment,  la  respiration  est  encore  possible  et  régulière  ; 
l'animal,  si  on  excite  le  bout  central  du  scialique,  a  des  mouvements 
généraux  très  forte,  mais  mal  coordonnés  ;  il  chercbe  à  crier.  Sa  voix 
est  complètement  aphone. 

On  ouvre  la  trachée  que  l'on  adapte  au  tube  du  soufflet  artificiel  ;  la 
respiration  continue,  un  peu  accélérée. 

2  h.  40  m. —  Alors,  on  injecte  le  reste  de  la  solution  dn  l'extrait  an- 
cien. L'animal,  bientôt  après,  cesse  de  respirer  spontanément,  il  a 
quelques  secousses  asphyxiques.  Alors  on  pratique  la  respiration 
artificielle. 

2  h.  43  m.  —  On  excite  le  soiatique  bout  périphérique  :  son  excita- 
bilité est  très  diminuée,  surtout  quand  le  pdie  négatif  esl  lacé  le  plus 
haut  sur  le  uerf;  les  contractions  ne  se  produisent  plus  qu'au  début 
des  excitations,  ou  pour  dos  interruptions  peu  répétées.  L'excitation 
du  bout  central  du  sciatique  ne  détermine  aucun  réflexe  des  membres. 
Muscle  toujours  excitable. 

2  h.  E>3  m.  —  L'animal  semble  revenir  légèrement;  l'excitation  du 
bout  central  du  scialique  à  8  détermine  deux  ou  trois  secousses  dia- 
phragmatiques  incomplètes,  et  quelques  mouvements  des  lèvres.  On 
cesse  la  respiration  :  le  cwur  se  ralentit,  la  pupille  se  dilata,    l'animal 
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asphyxie  eane  qu'il  ee  produise  aucune  secousse  des  muscles  striét. 
On  reprend  la  respiration  artincielle. 

3  heures.  —  Le  scialique  bout  périphérique  est  plus  excitable  que 
pfécédemtnenl  fe  28  i  te  muscle  A  28;  la  température  rectale  est  A  99,5. 

Alors»  on  adapte  à  la  ctrolide  le  tube  Ait  kyiuograplifl,  et  I'qb  tnserit  : 
la  pression  Bi-térielle  varie  entra  13  M  14  oentimétrcs  de  meruurt  i 
le  pouls  assez  ample  est  à  t!0.  L'excitation  du  bout  périphérique  du 
pneumogastrique  avec  le  couranl  5  détermine  un  arrêt  prolon^ 
du  G  œuf. 

Alors  nous  excitons  le  bout  centrât  du  nerf  eciatique  avec  le  eonrant 
à  80.  La  tension  s'élève,  mats  le  pouls  d'abord,  né  v«rle  pus  j  29MCondei 
après,  on  cesse  l'excitation  ;  alors  presque  Immédiatement  la  tension 
redescend,  et  en  même  temps,  le  pouls  se  raleotit. 

S  h.  10m.  —  L'auimat  Mmmence  A  revenli-  de  la  oararlsailan  :  il  ■ 
quelques  mouvements  respiratoires  spontanés,  iasufasants  cependant. 
Alors,  nous  terminons  l'expât-ieuDB  on  l'utilisant  pour  une  aairs 
recherche. 

Les  détailB  de  cette  expérience  sont  suflîsants  A  eux  seuls 
pour  prouver  l'acHott  curarisante  du  strischnos  Castelnœi, 
et  nous  avons  donc  déjà  deux  espèces  botaniques  de  curare, 
l'un  fourni  par  le  strychnoe  Iripliau'vià  et  l'auU^  fourni  par 
le  strischnos  Castelnœi 

Nous  avons  expérimenté  aussi  ub  autre  stl^chnos  dont 
quelques  rameaux  nouveaux  nous  avaient  été  fournis  par 
M.  Schwacke,  qui  tes  avait  recueillis  avec  nombre  d'autres 
en  Piauliy.  Cette  espèce  n'est  pas  eoccH^  classée,  et  ^e  ne 
présenterait  pas,  nous  afSrme-t-on,  les  caractères  du  stry- 
chnos  t>uliginosa,  ou  de  tout  autre  déjà  connu.  La  petite 
quantité  d'extrait  que  nous  avions  pu  préparer  a  été  injectée 
sur  deux  chiens  :  le  premier,  qui  avait  reçu  la  substance  sous 
la  peau,  n'a  présenté  aucun  phénomène;  le  second  a.  présenté, 
après  deux  injections  successives  par  la  veine  saphàne,  une 
paralysie  complète  des  mouvements  des  membres,  avec  im- 
possibilité de  crier,  mais  persistance  de  la  respiration  et  de 
l'excitabilité  des  nerfs  moteurs.  Malgré  la  similitude  de  ces 
troubles  avec  ceux  du  début  de  la  curarisation,  nous  ne  vou- 
lons rien  conclure.  Nous  continuerons  du  reste  ces  expé- 
riences avec  d'autres  espèces  de  strychnos  du  Brésil;  mais 
les  deux  séries  d'observations  que  nous  avons  faites  sur  le 
strychnos  Castelnœi  et  surtout  sur  le  strychnos  triplioerviÂ 


D.q.tizecbvGoOgle 


auffisent  à  établir  la  légitimité  de  Qotra  premiôre  conclusion  : 
le  ourare  peut  être  extrait  dune  seule  phate  de  la  famille 
des  atrycbnos. 

<  2"  D'autres  Hubstsnves  utilisées  par  les  linHeim  pour  ffi' 
•  briquer  hai-  poison^  venins,  cocculue^  fcy'.v,  eic,  n'ont  «u- 
«  cune  des  propridlvs  du  «firare.!* 

Suis  nier  l'exiatenoe.  de  plusieurs  e^ècea  de  poisons  des 
flèohea,  nous  peasoDs  que  le  ourare,  poison  des  flèches  dâfini 
physiologiquemealt  est  un  produit  simple,  tDi^oUrs  fourni  par 
lea  plantes  de  la  même  famille.  En  effeti  d'après  OM  expé- 
riences, les  substances  que  les  Indiens  ajoutent  au  suc  das 
strychnos  n'ont  aucune  des  propriétés  caractéristiquas  du 
curare,  et  les  conclusions  inverses  qui  ont  pu  être  poséea  re- 
posent sur  dea  observations  erronées  ou  incomplètes. 

Nous  avons  étudié  Its  effets  des  venins  de  serpents,  du 
cocculus,  du  tajfl  et  du  auc  du  hura  orepitans,  et  noue  allons 
résumer  brièvement  ces  diverses  observations,  sans  noua  al- 
tarder  à  un  historique  qut  sera  fait  ailleurs. 

A.  VonittB  do  serpents. 

Noua  avons  fait  sur  les  venins  fournis  par  les  espèces 
crotalus  horridus,  bothropa  jararacuro,  bolhrops  jararaca 
uD  très  grand  nombre  d'expériences,  et  nous  remeroions 
MM.  lea  docteurs  Gomez,  Rego,  et  aussi  nos  amis  MM.  Paille 
et  Fine  d'avoir  bien  voulu  noua  fournir  plus  de  vingt  spéci- 
mens de  ces  différentes  espèces  de  serpents  venimeux.  Nous 
atoDS  injecté  te  venin  sur  des  chiena,  tantôt  sous  la  peau, 
tantôt  directement  dans  le  sang. 

Après  injection  du  venin  dans  le  sang,  injection  toujours 
suivie  de  symptômes  variables  d'excitation,  vomissements, 
salivation,  ralentissement  cardiaque,  la  mort  s'est  produite 
quelquefois  d'une  façon  presque  foudroyante,  tantôt  par  arrêt 
du  oœur,  tantôt  par  arrêt  rrapiratoire  ;  d'autres  fois^  les  symp- 
tômes ont  été  plus  progressifs:  l'animal  a  présenté  plus  ou 
moins  tardivement  une  paralysie  complète  et  généralisée, 
troublée  seulement  pflr  l'apparition  momentanée  de  convul- 
sions et  de  contractures  irrégullérest  hémiplégiques,  monoplé- 


D.q.tizecbvGoOgle 


giqoes,  etc.  Cette  paralysie  portait  sur  tous  les  appareils  ner- 
veux ;  le  pouls  était  très  accéléré  et  faible  ou  insensible  :  la 
tension  artérielle,  diminuée  d'abord,  devenait  nulle,  et  l'ani- 
mal aprèss'étre  refroidi  plusou  moins,  Unissait  par  succomber. 

Ces  morts  brusques  par  syncope  cardiaque  ou  respiratoire, 
pas  plus  que  les  morts  plus  lentes  par  épuisement  du  système 
nerveux,  n'avaient  présenté  aucunement  )a  marche  de  la  eu- 
rarisation  ;  la  présence  aux  autopsies  d'hémorragie  multiples 
constantes  dans  le  cœnr  gaudie,  fréquentes  dans  les  pou- 
mons, plus  rares  dans  les  intestins,  le  pancréas,  le  foie,  etc., 
différenciaient  encore  complètement  les  effets  brusques  du 
venin  injecté  dans  le  sang  de  ceux  du  curare.  Cependant  nons 
avons  dans  plusieurs  expériences  examiné  l'état  de  l'excita- 
bilité des  nerfs  périphériques  :  cette  excitabilité  est  toiijours 
restée  complètement  normale  dans  les  cas  de  mort  brusque 
par  syncope  ;  elle  a  paru  au  contraire  légèrement  diminuée 
dans  quelques-uns  des  cas  de  mort  plus  lente  par  paralysie 
progressive. 

Mais  celte  diminution  légère  de  l'excitabilité  ne  penuet 
nullement  d'admettre  avec  Lauder  Brunton  et  Foyrer,  par 
exemple,  que  le  venin  peut  dans  quelques  cas  produire  les 
symptômes  de  la  curarisation  :  les  autres  troubles,  en  effet,  sont 
complètement  différents.  De  plus,  cette  diminution  est  incc»i- 
stante,  et  dans  quelques  cas  de  mort  ayant  tardé  1  et  2  heures, 
nous  n'avons  observé  aucune  variation  appréciable  de  l'exci- 
tabilité des  nerfs  moteurs  ;  enfin,  quand  elle  existe,  cette  di- 
minution est  peu  considérable  et  elle  survient  tardivement, 
quand  l'animal  est  déjà  très  paralysé,  refroidi,  et  sa  circula- 
tion diminuée.  Or,  ce  trouble  léger  de  l'excitabilité  du  nerf 
moteur  n'a  alors  aucune  valeur  spéciale  puisqu'il  coiocide 
avec  tous  les  autres  symptômes  d'épuisement  général  du  sys- 
tème nerveux,  avec  la  paralysie  motrice  et  circulatoire  et  la 
perte  des  réflexes. 

Il  est  vrai,  les  autres  auteurs  ont  toigours  fait  mordra  par 
le  serpent  l'animal  en  expérience,  au  lieu  de  recueillir  d'abord 
le  serpent  pour  l'injecter  ensuite  directement  dans  le  sang  ; 
mais  cette  différence  de  mode  d'introduction  n'a,  au  point  de 
vue  qui  nous  occupe,  aucune  importance. 
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Dans  une  autre  série  d'expériences,  en  effet,  nous  avons 
ir^ecté  le  venin  dilué,  non  plus  dans  une  veine,  mais  sous  la 
peau,  ou  encore  dans  un  muscle,  ou  encore  dans  un  viscère. 
Le  venin  ainsi  introduit  par  un  trocard  capillaire  et  sans  rup- 
ture de  vaisseaux,  a  tot^jours  déterminé  comme  trouble  unique 
une  inflammation  locale,  qui,  commentant  au  niveau  de  l'in- 
jection, pouvait  s'étendre  ensuite  aux  régions  ou  aux  organes 
voisins.  Cette  inflammation  phlegmoneuse  mêlée  de  suftu- 
siens  hémorragiques ,  a  toujours  suivi,  dans  les  muscles 
comme  sous  la  peau,  sous  la  peau  comme  dans  la  plèvre,  etc., 
la  marche  ordinaire  des  inflammations  de  ces  tissus,  se  ter- 
minant par  résolution  ou  par  un  abcès  ou  par  un  épanche- 
ment  hémorragique  ;  elle  a  pu  tuer  l'animal  par  les  méca- 
nismes si  divers  des  inflammations.  Mais,  dans  toutes  ces 
expériences,  hormis  deux  d'injections  dans  le  foie  et  le  pou- 
mon, tout  s'est  borné  à  des  inflammations  locales,  et  le  venin 
n'a  produit  aucun  des  eflets  que  l'on  observe  lorsqu'il  est  in< 
jecté  dans  le  sang  :  il  n'a  pas  ôlé  absorbé. 

Quoique  nous  n'ayons  pas  recherché  l'état  de  l'excitabilité 
des  nerfs  moteurs  dans  cette  deuxième  série  d'expériences,  ;l 
est  bien  évident  que  l'on  ne  peut  songer  à  comparer  ces  effets  * 
du  venin  comme  irritant  local  à  ceux  du  curare,  et  nous  som- 
mes donc  amenés  à  conclure  que  te  venin  de  serpent,  au  moins 
celui  des  trois  espèces  nommées  plus  haut,  et  le  poison  des 
[lèches,  du  curare,  ont  toujours  des  effets  complètement  diffé- 
rents, quel  que  soit  le  mode  d'introduction.  Ce  poison  des 
flèches  ne  doit  donc  pas  ses  propriétés  caractéristiques  au  ve-. 
nin  qui  quelquefois  entredans  sa  composition. 

Maintenant  il  est  possible  que  d'autres  poisons  des  flèches 
d'Amérique  ou  d'Afrique  aient  pour  éléments  constituants  des 
venins,  ou  que  d'autres  venins  ne  produisent  pas  des  troubles 
semblables  à  ceux  que  nous  avons  étudiés;  mais  ces  ques- 
tions sont  diftérentes,  quoiqu'on  les  mêle  trop  souvent  à  celles 
qui  regardent  l'étude  du  curare  ;  ce  dernier  poison  n'est  pas 
un  venin. 

B.  Cocculus. 

Nous  avons  fait  plusieurs  expériences  relatives  à  l'action 
de  cette  plante  qui  est  utilisée  dans  la  fabrication  du  curare 
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d'un  grand  nombre  de  tribus  indiennes.  Connue  sous  leenoms 
vutgsires  de  pani,  eko,  icu,  désigné  aussi  sous  le  nom  de  coc- 
culus  AmsEonum,  elle  a  été  classée  par  Weddee  «ous  le  nom 
de  cocculus  toxioofems  ;  il  existe  du  reste  d'autres  espècm. 

Plusieurs  voyageurs  considèrent  cette  plante  comme  ta  base 
du  curare.  Claude  Bernard  discute  cette  opinion  et  M.  Jo- 
bert  aurait  constaté  sur  des  grenouilles  que  ee  eooculus  (m 
pani  de  Maharao  produit  tous  les  troubles  de  la  curarisation. 
Nos  expériences,  quoique  peu  nombreuses,  montrent  au  eon- 
traire  qu'il  fïiut  ranger  ce  poison  parmi  les  excitants  du  sys- 
tème nerveux  central.  Nous  avons  utilisé  deux  extraits  de  la 
tige  de  cette  liane,  l'un,  prépan't  depuis  longtemps  parmaoéra- 
lion  hydro-alcoolique,  était  brun  noirAtre  et  granuleux;  l'autre, 
préparé  par  ébullition  prolongée  de  60  grammes  de  la  liane, 
nous  roumil  un  liquide  épais,  brun  jaunâtre  plutôt  que  brun  : 
nous  avons  utilisé  ces  subtances  sur  des  chiens,  des  cobayes 
et  deux  grenouilles  en  les  injectant  soit  sous  la  peau,  soil  di- 
rectement dans  la  veine  saphéne.  Les  doses  ont  été  considé- 
rables et,  dans  quelques  cas,  probablement  excessives,  et  la 
mort  s'est  produite  constamment  après  un  temps  variable. 

Cette  mort,  dans  nos  expériences,  a  été  toujours  précédée 
par  une  phase  de  paralysie  à  peu  près  complète,  où  l'animal 
était  incapable  de  mouvements  spontanés,  et  les  réflexes  très 
afTaiblis  bu  nuls.  L'excitabilité  des  nerfs  moteurs,  du  scïattque 
spécialement,  a  été  examinée  avec  soin  ;  A  la  période  de  para- 
lysie elle  e  toigours  diminué,  et  dans  un  cas  même,  elle  était 
presque  nulle,  avant  l'arrêt  complet  des  mouvements  respira- 
toires spontanés.  Ces  mouvements  respiratoires  étaient  eux- 
mêmes  considérablOToenl  troublés,  et  la  respiration  artificielle 
pratiquée  sur  deux  chiens  a  certainement  prolongé  la  vie. 

Tous  ces  symptômes  pourraient,  à  première  vue,  être  con- 
,  fondus  avec  ceux  de  la  curarisation  et  cependant  leur  évolu- 
tion a  été  complètement  différente.  Cette  phase  de  paralysie 
est,  en  effet,  toujours  précédée  d'uephase  d'excitation  plus  on 
moins  marquée.  Il  y  a  eu  sur  presque  tous  nos  animaux  des 
secousses  convulsives  irrégulières,  sorte  de  tremblements  sié- 
geant tantôt  dans  la  lôte,  tantôt  sous  les  membres  ou  sur  le 
eerp«,  anah)g«e*  à  celles  que  C.  Remard  a  notée»  (qwèa  iojec- 
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Uon  de  coccQlus  sur  un  moineau ,  il  y  a  eu,  dans  deux  cas  dont 
un  d'injection  intra-veineuse,  de  véritables  convulsions  toni- 
ques survenant  par  crises  asses  courtes;  ou  encore  on  a  coa- 
ataté  une  agitation  extrâme  aveo  des  vomissements  et  môme 
des  efforts  de  défécation.  La  forme  des  accidents  d'excitation 
de  la  première  période  a  donc  été  très  variable.  Cette  varia- 
bilité qui  existe  aussi  pour  d'autres  poisons  convulsivants, 
cbimiquement  déGnis,  s'explique  encore  ici  par  l'ignorance 
des  doses,  la  différence  du  mode  d'introduction  et  aussi  la 
différence  d'espèce  des  animaux  utilisés  ;  les  symplômes  con- 
vulsifs  ont  été  en  effet  plus  marqués  et  plus  durables  dans  les 
deux  expériences  faites  sur  les  grenouilles.  Mais  l'exi&teaoe 
de  cette  première  période  d'excitation  a  été  constante:  l'ex- 
périence suivante  donnera  du  reste  une  idée  exacte  de  cette 
succession  des  phénomènes. 

Cobaye  adulte,  de  petite  taille. 

9  h.  2S  m.—  iDJeetion  sous  la  peau  du  ventre  de  9  centimètres  cubes. 


unelégèreeecouesedu  meinbi'e,  à  10  uneconlittctionampleet  prolongée. 
Muscle  excitable  à  22. 
3h.  18  m.  —  T'a  respiration  est  Aa  plus  eu  plus  nrfaiblie  ;   l'animal 
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mis  Bur  le  dos  fait  des  mouvements  des  membres  et  du  corps  sans  par- 
venir il  se  relever. 

Il  survient  à  nouveau  des  secousses  convulsives  très  fortes  de  U 
léte,  puis  des  membres.  Croyantà  l'asphyxie,  nous  pratiquons  la  res- 
piration arliUcielIe  et,  en  effet,  un  peu  après,  ces  secousses  diminuent, 
puis  cessent.  Coeur  régulier,  fréquent. 

3  h.  30m. — Animal  de  plus  en  plus  paralysé  :  l'excitation  du  bout  cen- 
tral du  sciatiqu»  délermine  des  réflexes  des  membres,  peu  marqués,  et 
cependant  l'animal  a  encore  des  mouvements  respiratoires  spontanés, 
si  bien  qu'on  peut  interrompre  pendant  6  minutes  la  respiration  arlifl- 
cielle.  Nerf  sciatique  périphérique  excitable  seulement  à  8. 

3  h.  45  m.  —  Cœur  fréquent,  pouls  à  peine  sensible  -,  mouvements 
respiratoires  moins  fréquents  et  surtout  de  plue  en  plus  incomplets,  si 
bien  qu'il  est  indispensable  decontinuer  la  respiration  artillcielle.  I.'ex- 
citstiondu  nerf  sciatique  périphérique, à  8,  à  6,  neproduit  qu'une  seule 
secousse  initiale.  l>e  nerf  est  épuisé. 

3  h.  &0  m.  —  Nerf  sciatique  inexcilable  ;  animal  immobile,  mais 
ayant  encore  quelques  mouvements  respiratoires  spontanés.  On  cesse 
la  respiration  artificielle.  Mort  au  bout  de  quelques  minutes. 

Cette  expérience  où  les  troubles  convulsifs  ont  été  peu 


marqués,  suffit  à  montrer  que  le  cocculus  porte  son  action 
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sar  le  système  nerveux  central,  au  lieu  d'agir  comme  le 
curare  sur  la  périphérie. 

On  voit  la  paralysie  des  mouvements,  puis  celle  de  la 
respiration  se  produire  peu  à  peu,  progressivement,  si  bien 
que  la  respiration  artificielle  peut  être  abandonnée  et  reprise 
plusieurs  fois  :  on  voit  aussi  le  cœur  s'accélérer,  le  pouls 
s'aiTaiblir,  en  un  mot  la  circulation  se  paralyser  comme  les 
membres,  à  Tinverse  de  ce  qui  se  produit  dans  le  curare. 

Cet  examen  de  l'état  de  la  circulation  fait  dans  deux  expé- 
riences avec  te  kymographe,  a  même  fourni  des  résultats 
plus  précis  que  l'observation  des  troubles  des  mouvements. 
Sur  un  chien  qui  avait  encore  de  légères  secousses  convul- 
Bives,  la  tension  carotidienne  égalait  14  centimètres  de 
mercure  :  puis,  en  même  temps  que  les  secousses  devenaient 
moins  fortes,  la  tension  diminuait  ;  elle  tombait  à  8  centi- 
mètres en  15  minutes,  à  3  centimètres  1/2  en  30  minutes, 
et  cet  animal  dont  la  pression  artérielle  était  si  diminuée, 
avait  encore  des  mouvements  respiratoires  spontanés.  En 
même  temps  que  la  tension  diminuait,  les  réflexes  circula- 
toires devenaient  impossibles,  et  l'excitation  du  sciatique  ne 
produisait  plus  ni  augmentation  de  tension,  ni  variation  du 
cœur  sur  cet  animal  ;  enfin,  le  pneumogastrique  avait  perdu 
son  action  sur  le  cœur,  à  un  moment  où  il  existait  encore 
des  secousses  convulsives  très  marquées.  Cette  perte  de 
l'excitabihté  du  pneumogastrique  était  donc  un  phénomène 
précoce,  très  antérieur  à  l'arrêt  de  la  respiration,  au  lieu  de 
constituer  comme  dans  la  curarisation  un  des  troubles 
ultimes. 

Pour  mieux  établir  la  différence  de  ces  deux  poisons, 
cocculus  et  curare,  nous  avons  injecté  à  2  h.  44",  du 
cocculus  dans  la  veine  saphène  d'un  chien  déjà  curarisé. 
La  tension  indiquée  au  tracé  AB,  planche  1  en  une  minute, 
s'est  élevé  rapidement  à  2  h.  45'",  tracé  CD,  de  11  centi- 
mètres à  24  centimètres,  et  les  pulsations  du  cœur  devenues 
très  amples  sont  tombées  de  152  à  120  {t',AB,EF). 

Ces  phénomènes  si  marqués  d'excitation  des  appareils 
centraux  cardio-vasculaires  ont  duré  quelques  minutes  :  puis 
brusquement  vers  la  5*  minute,  le  cœur  s'est  accéléré  et  la 
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tension  a  conuneacé  à  dîmlnuor,  6  mJnutM  aprél  l'ÏQJwiiion 
la  tension  est  à  18  (tr.  GH)  ;  8  minuMd  kpré*  rinjeottOD, 
la  tansion  esl  a  13  oenlimèlroB,  il  minuMi  apréi  tUa  est 
tombée  à  5  oeatimétres  (tr.  IJ),  et  13  miautM  apréi  eU«  Mt 
nulle,  quoique  le  coeur  oontinue  encore  A  battr*,  «mi  pouiwr 
(l'ondée,  pendant  plusieurs  niinut«i.  La  «uoofsiion  doi  phé* 
noDiùnet  d'excitation  et  de  paralysie  a  étà  trôi  rapide,  pro- 
bablement à  cause  de  la  dose  exoeaaive,  mais  elle  ne  saunûi 
être  plus  caraclérislique  i  et  ces  troubles  cardio-vassulaires 
à  eux  seuls  suffiraient  pour  nous  faire  ranger  le  coooulua 
parmi  les  poisons  exoitents,  puis  paralysant  le  eystéroe  ner- 
veux central. 

Ce  poison  est  donc  encore  complètement  difTérenf  du 
curaro,  quoiqu'il  puisse  paralyser  les  mouvements  et  aussi 
ai^ir  sur  t'excitebillté  du  nerf  quelquefois  même  après  des 
troubles  d'excitation  centrale  peu  appréciables.  Il  doit  être 
rangé  À  côté  de  la  strychnine,  de  la  nicotine,  de  l'aconi- 
tine,  etc.,  etc.,  substances  qui  peuvent  elles  aussi  paralyser 
le  nerf  moteur  dans  certaines  conditions,  et  à  un  certain 
moment  de  leur  évolution  i*.  Maintenant,  A  laquelle  de  ces 
substances  le  coccutus  est-il  le  plus  analogue  ;  c'est  ce  que 
nous  reoherctiorons  après  de  nouvelles  expériences. 

c.  Nous  avons  fait  aussi  sur  quelques  chiens  des  expé- 
riences relatives  à  l'action  de  deux  substances  utilisées 
quelquefois  par  certaines  tribus  indiennes,  lo  sac  du  Haro 
crrpiUms,  cl  ivlui  du  Tajn. 

Le  suc  laiteux  épais,  blanc.  Jaunâtre  peu  homogène  du 
huro  crépitans,  est  très  peu  toxique.  Nous  avons  injecté 
30  centimètres  cubes  en  plusieurs  fbis  sous  la  peau  de  l'ab- 
domen d'un  chien,  et  50  sous  un  autre;  l'expérience  a  été 
faite  après  midi,  et  ces  animaux  sont  morts,  mais  seulement 
dans  la  nuit  ;  et,  pendant  les  quelques  heures  qui  ont  suivi 
les  ir^ections,  nous  n'avons  constaté  d'autres  phénomènes 
qu'un  peu  d'apathie  et  de  diminution  des  mouvements  spon- 
tanés, les  animaux   restant  couchés  et  immobiles,   quoique 

■  Vulr  VuLPUN,  Lttoui  sur  l«(  subMnsM  loKlquH  {Jowati  lit  fia.  Ai 
mêd,  p.  iH)):  Ntuvellea  Ic^odb  (Rci-uc  iotcroalioath  de*  êvkneex,  107^. 
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trài  îrriUblei  quand  on  In  excite.  Dans  l'impossibilité  de 
produire  des  symptômea  nets  et  rapides  par  injection 
8ou8-cutanô4i,  nous  avons  eu  reoours  dans  trois  expé- 
rienoes  a  l'introduetion  par  la  veine  saphène  du  suc 
préalablemwt  flltréi  U  oonoentration  essayée  avait  été 
empéohée  par  des  coagulations.  Un  premier  chien 
nopinal  est  mort,  moins  de  30  minutes  aprds  fin* 
jeotion  lento  et  tuccassive  de  B  oentimétres  cubes.  A  la 
3*  seringue  de  Pravai,  l'animal  était  tombé  sur  le  côté, 
incapable  de  h  soutenir  quoique  la  respiration  et  quelques 
mouvements  fussent  conservés-,  à  la  6*  seringue,  il  se  pro- 
duisit de  la  contracture  surtout  dans  les  membres  anté- 
rieurs; à  la  7',  des  vomissements  repétés  ;  enOn,  aprds  la 
8*,  les  aooès  de  contracture  se  reproduisirent  plusieurs  fois, 
toujours  aises  irréguliers,  souvent  plus  marqués  dans  les 
membres  antérieurs  :  dans  l'intervalle,  l'animal  était  para- 
lysé, mais  incomplètement  capable  encore  de  mouvements 
réflexes  généraux  :  enfin  la  respiration  s'arrêta  et  l'animal 
mourut  au  milieu  d'un  acoés  plus  oomplet  en  opistotonos. 

Sur  deux  autre»  chiens  ourariséi,  nous  avons  injecté  en 
une  saule  fois  6  centimètres  cubes  de  suc  Oltré  :  tous  deux 
sont  morts  en  quelques  minutes  après  un  abaissement 
presque  immédiat  et  trùs  rapide  do  la  tension  artérielle  qui 
est  devenu  nulle,  et  un  ralentissement  un  peu  plus  tardif 
du  oœur  qui  a  flni  par  s'arrêter  2  ou  3  minutes  seulement 
après  la  ohute  complète  de  la  tension. 

Nous  signalons  ces  expériences  ;  elles  prouvent  que  le 
huro  crepitans  n'a  pas  l'action  du  curaro  et  quo  ce  suc 
ajouta  peu  a  l'activité  toxique  de  l'enduit  des  Rèshes  des 
Indiens.  Quant  au  mécanisme  de  la  mort,  il  reste  assez 
obscur,  et  nous  aurons  encore  à  faire  d'autres  recherches. 

Nous  avons  fait  aussi  sur  dos  chiens  quelques  expériences 
relatives  à  l'action  du  t^ja  firoidée  qui,  d'après  quelques 
auteurs,  amiiit  l'action  du  curare.  La  variété  ailaditim  hù-o- 
lor  que  nous  avons  utilisée  donne  on  broyant  sa  tige,  un  suc 
jaunàbv,  limpide,  non  laiteux  très  irritant,  dont  l'application 
sur  les  muqueuses  et  même  sur  la  peau  est  douloureuse. 
Nous  avons  ii^eold  par  la  veine  saphène  d'un  chien  curarisé 
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8,  puis  12  centimètres  de  ce  suc  filtré,  sans  déterminer  aucun 
trouble  immédiat  du  cœur  ou  de  la  tension.  Nous  avons 
introduit  en  plusieurs  Tois  30  centimètres  cubes  du  même 
suc  sous  la  peau  de  l'abdomen  d'un  chien;  un  second  en  a 
reçu  plus  de  45  centimètres  cubes  de  la  môme  façon  ;  tous  deux 
sont  morts  dans  la  nuit,  et  après  avoir  présenté  dans  les 
premières  heures  qui  ont  suivi  l'injection  tous  les  symp- 
tômes d'une  affection  fébrile  intense  à  son  début  :  il  y  a  eu 
des  frissons  violents  et  répétés  ;  la  température  rectale  s'est 
élevée  en  3  heures  de  38°6  à  4t''5  ;  dans  un  cas  et  dans 
l'autre  le  thermomètre  rectal  marquait  40,2,  au  milieu  de  la 
période  de  frissons  ;  après  2  ou  3  heures,  ces  frissons  dispa- 
raissant laissaient  l'animal  fébricitant,  affaibli,  couché,  et 
immobile.  Nous  n'avons  fait  qu'une  autopsie  qui  n'a  fourni 
aucune  lésion  viscérale  ;  le  tissu  cellulaire  abdominal  était 
encore  intiltré,  très  légèrement  épaissi,  mais  sans  inflamma- 
tion notable. 

Il  est  bien  évident  que,  quoiqu'on  en  ait  dit,  le  taja  est  fort 
peu  toxique  et  qu'il  ne  contient  pas  de  curare  :  maintenant 
quel  est  le  mécanisme  de  ces  morts  à  débuts  si  curieux  ; 
c'est  ce  que  nous  rechercherons  dans  des  expériences  pro- 
chain as. 

Nous  avons  étudié  successivement  quatre  substances 
venin,  cocculus,  huro  crepitans,  taja,  qui  toutes,  les  deux 
premières  surtout,  sont  souvent  utilisées  par  les  tribus 
indiennes  dans  la  composition  de  leur  curare  ;  aucune  n'en 
possède  les  propriétés  caractéristiques.  Nous  sommes  donc 
ramenés  indirectement  à  la  première  conclusion  fournie  par 
Vètude  de  quelques  stryohnos.  Malgré  ia  complexité  des 
substances  qui  entrent  souvent  dans  le  poison  curare  préparé 
par  les  Indiens,  ce  poison  est  un  produit  simple,  et  tous  les 
effets  toxiques  qui  le  caractérisent  physiologiquement  n'ap- 
partiennent qu'à  l'extrait  de  lianes  de  la  famille  des  slrych- 
nos.  Tout  au  plus  peut-on  se  demander  avec  nombre  d'au- 
teurs et  spécialement  avec  M.  P.  Bert,  si  les  substances 
accessoires  n'ajouteraient  pas  quelques  troubles  accessoires 
aussi,  aux  phénomènes  caractéristiques. 

Le  curare  produit  sur  les  animaux,  au  début  des  accidents 
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des  secousses  fîbrillaires  ou  même  de  légères  convulsions 
irrégulières,  ne  seraient-elles  pas  dues  au  cocculus  dont  les 
edets  sont  analogues? 

Le  curare  peut  déterminer  quelquefois  sur  l'homme, 
comme  l'ont  constaté  MM.  Liouville  et  Voisin,  des  frissons, 
une  élévation  de  température,  en  un  mot,  les  symptômes  de 
début  d'une  affection  fébrile  :  ces  symptômes  spéciaux  et 
inconstants  ne  s'expliqueraient-ils  pas  par  l'adjonction  du 
t^ja? 

Nous  indiquons, après  d'autres,  ces  questions  qui,  du  reste, 
sont  complexes.  Ainsi,  il  est  certain  qu'un  curare  simple 
extrait  du  strychnos  triplinervia  peut  produire  au  début  de 
son  action  des  troubles  convulsifs.  Ces  troubles  font  donc 
bien  partie  de  l'évolution  de  la  curarisation  ;  et  il  est  inutile 
d'en  chercher  la  cause  dans  l'adjonction  du  cocculus. 

La  question  au  contraire  peut  se  poser  pour  l'élévation 
de  température,  et  pour  d'autres  symptômes  encoi-e,  vomis- 
sements, troubles  cardiaques,  etc. 


3°  'foutes  les  espèces  iln  strychnos,  ou  loiiles  les  purtics 
d'une  seule  linne  no  contiennent  ptis  ilu  curare. 

La  discussion  de  ces  deux  propositions  est  utile,  parce- 
qu'elle  démontrera  qu'il  est  impossible  de  tenter  des  géné- 
ralisations hâtives,  et  d'opposer  par  exemple,  comme  on  l'a 
fait  plusieurs  fois  depuis  Cl.  Bernard,  les  strychnos  asia- 
tiques convulsivants  puisqu'ils  fournissent  la  strychnine 
aux  strychnos  asiatiques,  paralysants,  gui  fournissent  le 
curare. 

Et  d'abord  faire  du  curare  un  poison  paralysant  est  une 
pure  hypothèse,  tant  qu'on  restera  dans  une  ignorance  com- 
plète sur  la  nature  réelle  de  son  action. 

Mais  de  plus  rien  ne  prouve  que  les  strychnos  de  l'Asie 
soient  très  différents  de  ceux  de  l'Amérique  du  sud.  A  notre 
connaissance  au  moins,  on  n'a  jamais  étudié  l'action  des 
écorces  de  tous  ces  strychnos  asiatiques,  et  l'on  ne  sait  doue 
pas  si  quelques-uns  ne  contiennent  pas  du  curare,  on  n'a  pas 
étudié  non  plus  les  fruits  des  strychnos  américains,  et  il  est 
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donc  possible  que  ces  fruiti,  comme  la  fève  de  Salnt-Ignaoe 
dont  ils  sont  l'analogue,  contiennent  un  poison  convulaivtot. 
Nos  expériences  peu  nombreuses,  sufilient  k  prouver  le 
mal  fondé  de  ces  généralisations  trop  feollement  aoceptées. 

Il  est  d'abord  certain  que  les  strychnos  du  Brésil  qui  con- 
tiennent du  curare  n'en  contiennent  pas  dans  toutes  leurs 
parties. 

A.  Feuilles  de  strychnos.  Nous  avons  préparé  par  macé- 
ration hydro-alcoolique,  et  par  ébutlition,  des  extraits  de 
feuilles  de  strychnos  triplinervia  abondants,  bran  foncé, 
pour  le  produit  de  macérations  noirâtres;  pour  celui  d'ébulli- 
tion  ces  extraits  donnent  des  soluliont  Caisses,  très  trou- 
blées par  des  gommes  résines  émulsionnéei  ou  d'autres  pai^ 
tlcules  solides. 

Ces  extraits  injectés  sous  la  peau,  en  tràs  grande  quantité, 
sur  des  chiens,  n'ont  produit  aucun  «ymptdme  immédiat 
appréciable,  et,  les  jours  suivants,  il  s'est  formé  au  niveau 
des  injections  des  abcès,  ce  qui  difTérenoie  encore  ces  pro-> 
duits  du  curare. 

Nous  avons  injecté  par  la  veine  saphène  de  différents 
chiens,  en  plusieurs  fois,  jusqu'à  40  centimètres  cubes  de  so- 
lution foncée,  bien  filtrée,  sans  déterminer  le  plus  souvent 
aucun  symptôme  appréciable  :  deux  fois  cependant,  il  s'est 
produit  des  vomissements  presque  immédiats,  une  autre 
fois  une  défécation  ;  on  a  pu  noter  aussi  de  légers  troubles 
cardiaques. 

Nous  avons  alors,  pour  plus  de  précision,  injecté  ces  solu- 
tions sur  cinq  chiens  déjà  ourarisés  et  dont  la  carotide  était 
adoptée  au  kymographe  enregistreur. 

L'injection  du  produit  de  macération  hydro-Blooolique  a 
produit  sur  deux  chiens,  une  élévation  légère  et  passagère 
de  la  tension;  et  sur  un  troisième,  elle  n'a  déterminé  aucune 
variation  appréciable.  L'injection  du  produit  d'ébullition 
faite  deux  fois  sur  le  même  animal,  et  une  fois  sur  un  autre, 
a  produit  dans  les  trois  cas,  un  abaissement  de  la  tension 
presque  immédiat  de  i  centimètre  1/â  à,  4  centimètres,  et 
cet  abaissement  a  duré  seulement  quelques  minutes. 

Les  produits  de  la  feuille  différent  donc  complètement  du 
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curare  :  trèâ  peu  actifs,  ils  agissent  surtout  sur  tes  muscles 
du  sympathique,  et,  de  plus,  leur  action  varierait  suivant  le 
mode  de  préparation. 

B.  Fleurs.  M.  Ladislao  Nette,  dont  le  nom  revient  sou- 
vent dam  ce  travail  a  bien  voulu  nous  donner 40  grammes  en- 
viron de  Heurs  de  strychnos  triplinervia.  Après  avoir  bouilli 
deux  heures  lentement,  au  bain-marie,  elles  ont  fourni  un  li- 
quide qui  âltré, réduit, était  brun  verdâlre,  mais  limpide  et  peu 
ri<^e  «n  matières  gommo-résineuses.  La  plus  grande  partie 
de  ce  produit  a  été  utilisée  dans  l'expérience  suivante  ;  elle 
prouve  que  les  fleurs  contiennent  une  substance  convulsi- 
vante,  et  cette  substance  est  très  di^'érente  de  celle  fournie 
par  la  tige  et  les  racines,  puisqu'il  a  sufû  dans  cette  expé- 
rience d'iqjeoter  le  produit  de  la  tige  pour  faire  cesser  les 
manifestations  convulsives  produites  par  les  fleurs. 

Obb,  V.  —  Chieo  de  petite  taille,  uormal;  pouls  141;  respiration  20; 
pupille  petite  ;  température  reotale  39°.3. 

1  b.  It  m.  —  On  injeete  par  la  aaphène  !  centtmèlrea  cubes  du  pro- 
duit :  l'animal  poune  d«  peUla  eria  ;  la  papille,  aprôa  des  altarnatives 
de  oontnuttton  «t  de  dilatation,  ae  rétrécit  ;  et  eurtout  la  oœur  lomhe 
i  SO,  ÛeuxièiM  injection.  Gceur  à  ÔO,  aveo  pouls  très  ample;  l'anima 
sst  agité,  toujours  debout. 

1  h.  ITm.  —  Troisième  injection  de  4  centimètres  cubes;  le  cœur  est 
to^joura  tréa  ralenti  ;  l'animal  est  très  excitable  -,  le  moindre  pincement 
daa  vrtatlB,  qni  devrait  être  à  pain*  aenti,  protoqua  dea  mouvemanle 
d'auemhle,  de  défeoM  at  oua  franda  dîlaUUon  pupillairt. 

I  11.  SS  ni.  >-  LaiMBur  aat  remonté  à  16;  18  respirationa;  l'animal 
parait  moins  excitable  ;  quatrième  iujaction  de  5  centimètres  cubes  ; 
PB8  de  modiBcation  immédiate  nette  du  pouls  ou  de  la  pupille  ;  ù 
t  K.  K  m. ,  I)  M  produit  dans  les  quatre  membres,  et  dans  la  tète, 
daa  aeeoUMea  eonvalalvaa  qsl  ulstaient  peut-Mre  auparavant,  mais 
t  petaft  appréeiablaa  ;  et  en  mèma  lampe,  le  oicur  a'aooélère.  Alors, 
ûu  ii^ecta  10  oantimètreB  cubes. 

1  b.  97.  m.  —  Cœur  â  180.  Les  secoussee  convulsives  se  générali- 
sent, existent  en  même  temps  dans  tous  les  points  :  les  membres,  la 
lèteaoni  oomtlnurilemeBt  agitée  de  mouvements  successifs,  assez  am- 
PlM  qmiqvafbît,  mais  irréguliera,  sans  accès,  ni  convulaiona  ooordon- 
iiéflB  véritables  ;  l'animal  reste  debout. 

1  h,  3t  m.  —  Foula  à  lOÛ.  S2  respirations.  On  découvre  le  aciatique 
gauche  :  l'animal,  très  excitable,  résiste,  pousse  des  cris,  fait  des  mou- 
vements violents. 

^  Rfatare  fait  dilatnr  énoméiBeiit  la  pupille.  Après  aa  section,  le 
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membre  reste  agité  de  BeeoueseB  oonvuUives;  maie  les  muscles  cor- 
respondant au  nerr,  une  foiB  mis  à  nu,  semblent  immobiles. 

Ce  nerf  sciât ique  bout  périphérique  est  excilable  à  38";  les  courants 
plue  forts  déterminent  des  mouvements  très  amples. 

l'h.  40m, — Nouvelle  injection  de5  centimètres  cubes, Des  bscoubscs 
convnlaives  irrégulièrea  sont  toujours  très  fortes,  amples,  générali- 
sées, et  plusieurs  foie  nous  croyons  an  commencement  d'une  véritable 
attaque.  I^e  cœur  est  à  120,  la  température  rectale  à  39°, 4  ;  la  pupille 
petite,  mais  variable  par  la  moindre  excitation. 

1  h,  50  m.  —  Môme  état,  toujours  grandes  secousses  :  l'animal  paraît 
afraibll ,  quoique  toujours  très  excitable,  Nerf  sciatique  périphé- 
rique à  S&>. 

Alors  nous  injectons  par  la  saphène,  de  l'extrait  d'écorce  de  tige  de 
atrychnos  Iriplinervia,  assez  riche  en  curare.  Immédiatement  les  con- 
vulsions cesBenI,  bien  avant  l'arrêt  respiratoire  :  puis,  après  cet  arrêt, 
nous  prenons  la  tension  artérielle  qui  est  aesez  basse,  10  centimètres 
et  nouB  utilisons  le  chien  pour  une  autre  observation. 

Nous  avions  malheureusement  trop  peu  de  substance  pour 
pouvoir  faire  une  autre  expérience  complète  :  mais  nous 
avons  utilisé  ce  qui  nous  restait  de  produit  des  fleurs  en  l'in- 
jectant par  la  veine  saphène  d'un  chien  curarisé  et-  muni 
d'un  kymographe  enregistreur.  Après  cette  injection,  la 
tension  artérielle  s'est  élevée  de  9  à  14  centimètres  et  le 
pouls  s'est  très  légèrement  ralenti  :  ces  troubles  ont  duré 
seulement  deux  à  trois  minutes,  mais  leur  apparition  con- 
firme les  résultats  foiu>ms  dans  l'autre  expérience  par  l'exa- 
men des  muscles  striés  ;  et  l'on  doit  admettre  que  les  fleurs 
du  strychnos  iriplinervia  contiennent  au  moins  dans  certains 
cas.  une  substance  nettement  convulsivante. 

C.  Fruits.  — L'étude  des  fruits  était  la  plus  importante, 
puisque  c'était  dans  ces  oi^anes  et  spécialement  dans  ies 
graines  que  nous  devions  songer  à  chercher  une  substance 
convulsive.  Malheureusement  nos  expériences  sont  encore 
très  incomplètes,  quoique  nous  ayons  eu  des  matériaux  abon- 
dants grâce  à  notre  ami  M.  Glaziou,  et  plus  tard  grâce  k  un 
envoi  fait  au  musée,  par  M.  Fritz  Muller,  le  naturaliste  bien 
connu  de  Sainte-Catherine. 

Nous  avons  fait  bouillir  plusieurs  heures  les  diverses  par- 
ties du  fruit,  enveloppes  et  graines  réduites  en  petits  frag- 
ments :  le  produit  filtré,  réduit,  injecté  sous  la  peau  sur  des 
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chiens,  des  cobayes  et  des  pigeons,  n'a  déterminé  aucun 
symptôme  appréciable. 

Nous  avons  alors  traité  50  grammes  environ  de  fragments 
de  graines  par  macération  prolongée,  3G  heures  environ, 
dans  l'alcool  à  40°;  le  produit  réduit,  expérimenté  sur  des 
animaux  analogues,  ne  nous  a  fourni  non  plus  aucun  ré- 
sultat. Mais  on  sait  que  l'extraction  de  la  strychnine  est  elle- 
même  lente  et  difficile,  et  doit  se  faire  régulièrement  :  ces 
quelques  essais  faits  îi  l'aide  des  moyens  d'étude  assez  pri- 
mitifs dont  nous  disposions  alors  \  n'autorisent  donc  aucune 
conclusion  positive,  et,  quoique  nos  expériences  semblent 
établir  le  contraire,  il  est  possible  que  les  graines  de  strychnos 
triplinervin,  comme  celles  des  strychnos  asiatiques  soient 
convulsivantes. 

Cette  conclusion  est  môme  rendue  probable  par  trois  expé- 
riences que  nous  avons  pu  faire  avec  un  produit  préparé  avec 
plus  de  soin,  par  M.  PeckoU,  pharmacien  distingué  de  Kio- 
de-Janeiro.  Cette  poudre,  blanc  terne,  très  amure,  peu  sotuble 
dans  l'eau,  avait  été  extraite,  depuis  quelque  temps  déjà,  de 
quelques  fruits  de  strychnos  triplinervia  ;  et  la  très  petite 
quantité  que  nous  possédions  a  suffi  pour  trois  expériences 
sur  deux  grenouilles  et  un  cobaye. 

Ces  trois  animaux  ont  tous  présenté  une  phase  d'excita- 
tion convulsive  très  nette,  considérable  même  chez  deux 
d'entre  eux  :  une  des  grenouilles,  en  effet,  un  peu  aiïaiblie 
avant  l'injection,  est  tombée  presque  d'emblée  en  résolution, 
sa  respiration  s'est  arrêtée  en  moins  de  10  minutes,  et  à  ce 
moment,  l'excitabilité  du  nerf  sciatique  était  très  diminuée. 

Le  cobaye,  quelques  minutes  après  l'injection  sous  la  peau 
d'un  tiers  de  cette  poudre,  est  tombé  brusquement  le  corps 
en  opistotonos,  les  membres  raides  et  étendus  :  ce  premier 
accès  qui  a  duré  près  de  2  minutes  a  été  suivi  de  plusieurs 
autres,  simplement  toniques,  ou  toniques  et  cloniques,  et 


1  Un  liboralolre  irfea  complet  da  physiologie  expérimentale  esi  «n  voie  d'in- 
stallation au  Mnspum  de  Rio;  mais  son  absence  pandaDt  nos  premières  rerher- 
ches  explique  pourquoi  ce  mèmoii'e  contient  aussi  peu  d'indications  précises 
des  doBBS  ou  des  quantités  d'extrait.  Nous  comblerons  plus  tard  ces  lacunes. 
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pendant  15  minutes,  il  suTItsait  de  pîneer  une  patte^  ou  de 
frapper  sur  la  plaque  pour  provoquer  un  nouvel  aceèa. 

Lm  phénomènes  ont  élé  les  mêmes  sur  la  S*  grenouille,  très 
vigoureuse  ;  seulement  dana  l'intervalle  des  acods,  la  gre- 
nouille, comme  les  animaux  stryohnisés,  était  en  résolution 
complète,  tandis  que  le  cobaye  restait  en  semi-oontracture,  les 
Aembrei  étendus  et  légèrement  raidie.  Autre  difTérenoft  en- 
core :  la  phase  oonvulsive,  après  avoir  duré  environ  30  mi- 
nutes, l'est  terminée  chei  le  cobaye  par  la  paralysie  oorapléle 
aveo  résolution,  puis  par  la  mort,  tandis  que  la  grenouilla 
eat  revenue  i  l'état  normal,  sans  présenter  la  phase  saoon- 
daire  de  paralysie. 

Une  petite  quantité,  1/4  environ,  de  celte  poudre  iqjeotée 
sur  un  chien  de  moyenne  taille  n'a  produit  aucun  symptOme 
appréciable  :  mais,  malgré  ce  résultat  négatif  dû  évidemment 
&  la  dose  trop  faible  de  la  substance,  ces  trois  expérleocat  à 
concordantes  ne  nous  autorisent>elles  pas  à  conclure  que  la 
produit  extrait  par  M .  Peckolt,  de  quelques  fruits  de  stryobitos 
/rj/>/jDervja,était  aussi  analogue  que  possiblede  la  s/ryc/iDjRej' 

Nous  ne  poserons  cependant  aucune  conclusion  :  mais  ces 
expériences  d'eseai  suffisent  à  faire  voir  le  mal  fondé  des  gé- 
néralisations. Les  strychiios  du  Brésil  ne  peuvent  pas  é4re 
oppoaés  aux  stryohnos  asiatiques,  puisque,  en  étudiant  une 
seule  tspôce  avec  soin,  le  stryrbiws  tn'plinervia,  nous  avons 
oonitaté  que  certains  organes  contenaient  du  curare,  et  d'an- 
tres dea  substances  plutôt  oonvulsivantes.  Nous  verrons 
mémo  qu'il  est  impossible  de  poser,  à  propos  de  cette  espèce, 
des  régies  fixes,  puisque  la  présence  du  curare  notamment 
dépend  de  conditions  variables  ;  et  en  toutoas,  avant  d'essayer 
aucune  conclusion  d'ensemble,  il  faudra  étudier  patiemment 
chacune  des  espèces  de  slrychnos. 

Noua  arrivons  à  la  deuxième  proposition;  et  quelques 
expériences  relatives  à  une  autre  espèce  de  strycbnos,  suffi- 
ront à  montrer  que  des  espèces  habitant  le  même  pays,  le 
Bréail,  la  même  province,  celle  de  Rio,  les  mêmes  lieux,  si 
bien  qu'elles  peuvent  être  tout  â  fait  voisines,  différent  eepMi' 
daiàt  complètement  par  leurs  propriétés  toxiques. 


D.q.tizecbvGoOgle 


Action  du  strycbiios  gardnérii. 

Nous  devons  encore  â  M.  Glaziou  les  tiges  de  strycbnos 
gardneru  qui  nous  ont  servi  à  ces  expériences  ;  cette  espace 
connue  aussi  sous  le  nom  vulgaire  de  quiBo  de  cipo,  est  utili- 
Usée  par  le  peuple  du  pays  comme  fébrifuge  i  on  fait  des  in- 
fusions avec  réoorce  des  tiges.  C'est  aussi  l'éooroe  de  tiges 
assez  grosses  que  noua  avons  raclée  et  ftiit  macérer,  partie 
dans  l'eau  froide  pendant  48  heures,  et  partie  dans  l'alcool 
à  40>.  Les  produits  de  macération  61tréi,  et  très  incomplète- 
ment réduits,  ont  donné  un  liquide  brun  noirâtre  vu  en  masse, 
brun  rougeàtre  par  transparenoe,  moins  amer  que  les  solu- 
tions de  stryclinos  tripUnervia  et  surtout  beaucoup  plus 
limpide.  A  cause  de  cette  limpidité,  et  pour  être  plus  sûr 
d'éviter  les  effets  directs  d'irritation,  nous  avons  injecté  par 
la  veine  des  obiens  oe  liquide  peu  réduit  et  en  assM  grande 
quantité.  Aes  injections  plus  ou  moins  abondantes  n'ont,  du 
reste,  pas  d'importance,  tant  qu'on  fait  varier  seulement  le 
véhicule  aqueux.  Nous  avons  fait  neuf  expériences  sur  des 
chiens  ;  voici  la  première  qui  présente  un  tableau  astei  com- 
plet des  phénomènes  observés. 

ÛBB.  VI.  —  Cbita  d«  moyaiuie  t*lll«,  viff«ur«ux  i  160  {lulsttions  ; 
respiralion  régulière  ;  pupiU»  moyeiuie. 

li  h.  45  m.  —  La  voina  Mphàne  eil  dèoouvarte,  «n  fait  par  oette 
veine  très  lealement  et  en  plusieurs  fois  rinjwtion  da  5  ««otimètrea 
oubes  duproduUdemaoéraUiuiaiiueusa  d'éOQrM  da  tlfo  da  atrychnos. 
L'animal  a'agite,  la  poula  aa  râlanlil  légèramaat;  paad'aolrMaynt- 
ptâmaa. 

Alora,  quelques  mioutaa  après,  on  iajeots  en  deux  Igis,  al  rapide- 
ment, 10  centimètres  oubss  de  la  môme  solution  :  la  oœur  tomba  â 
tOO  palaatloas,  l'animal,  aprèa  qualquaa  instanta  d'agitation,  urine; 
puis  il  a  des  vomiaaamenta  aaaei  répétés,  la  pupilla  sat  plus  petite. 

L'animal  paraît  affaibli,  maia  il  u«  tomba  paa  ;  ai  on  pinoe  les 
orteils,  il  exécute  de  grands  mouvements  de  défense  très  énergique; 
U  reapiration  qui  a  paru  d'abord  tréa  accélérée  redevient  régulière 
quoique  un  peu  plua  fréquente.  La  pouls,  d'abord  tréa  relanli,  reprend 


1  baure.  —  L'animal  est  très  affaibli,  ooMhé,  étendu,  maie  eapeble 
da  M  tenir  debout,  de  marobsr,  da  réagir  ai  on  l'azeita  i  il  a  toua  sas 
moavemenlB  volontaires  et  autres  :  pas  de  tremblemanta,  ni  da  aaliva- 
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lion.  On  injecte  encore  10  centimèlres  cubes:  nouveau  rat  en  tisse  me  ut 
du  poulii,  beaucoup  moins  marqué  que  tes  précédents; pas  d'agitation, 
ni  âe  vomissement. 

L'anima)  est  de  plus  en  plus  afTaibli  :  il  reste  toujours  coucbé,  les 
membres  étendus  ;  cependant  la  respiration  reste  régulière,  et  tous  les 
rédexcs,  les  mouvements  coordonnés  et  volontaires  restent  possibles 
»  on  excite  l'animal. 

Alors,  on  découvre  la  carotide  que  l'on  adapte  au  tube  du  kymo- 
graphe  et  l'on  prend  la  tension  :  il  reste  immobile  pendant  toutes  ces 
opi!ration8,  et  il  est  à  peine  nécessaii-e  de  le  maintenir  légèrement, 

i  h.  10m.  —  La  pression  artérielle  est  à  4  cent  imètrea  cubes  de  mer- 
cure  ;  les  pulsations  du  cœur  asee^  amples  et  régulières  sont  à  lâO  par 
minute  ;  la  respiration  est  à  44.  On  découvre  le  sciatiqne.  On  électrîse 
le  nerT,  bout  central  à  15  courant  faible  insensible  à  la  longue  ;  la  ten- 
sion artérielle  brusquement  s'élève  ù  9;  la  respiration  s'accélère,  et 
l'amplitude  des  oscitlationa  de  tension  qu'elle  produit  masque  les  mou- 
vements du  cu^ur.  L'animal  a  de  très  grands  mouvements  généraux 
de  dérense  qui  empêche  de  prolonger  l'excitation  plus  de  quelques 
secondes . 

1  h.  15  m.  —  La  tension  est  à  5  centimètres  elle  remonte  donc  lé- 
gèrement ;  alors  on  injecte  en  deux  fois ,  lentement  10  autres 
cenlimélres  cubes  :  quelques  minutes  après  l'injection,  on  reprend  la 
tension,  elle  est  à  i  centimètres  1/3  ;  le  cœur  cependant  est  toujours 
assez  ample  à  124. 

Le  bout  périphérique  du  sciatique  est  excitable  à  S5  ;  et  le  courant 
t!0  appliqué  aur  le  nerf,  détermine  un  mouvement  d'ensemble  dn 
membre,  très  énergique  et  durable.  Le  muscle  est  excitable  a  38. 

On  excite  le  pneumogastrique,  bout  périphérique,  ù  10,  le  cœur  se  ra- 
lentit énormément  pendant  quelques  secondes. 

On  coupe,  alors,  les  doux  pneumogastriques  et  un  peu  après  le  pouls 
redevient  plus  fréquent. 

1  h.  35  m.  —  Nouvelles  injei^tions  de  slrychnos  gardnerii  .-  la  ten- 
sion qui  était  remontée  ù  3  centimètres  1/S,  retombe  immédiatement 
en  moins  de  1  minute  à  2  centimètres  :  cependant  le  pouls  reste 
aesex  ample,  et  paraît  encore  très  légèrement  ralenti  immédiatement 
après  l'excilalion  du  sciatique. 

L'animal  est  de  plus  en  plus  affaibli  :  cependant  l'excitation  du  bout 
central  du  sciatique  fait  encore  augmenter  la  tension  de  fi  à  6  centi- 
mètres ;  et  détermine  des  troubles  respiratoires  et  de  grands  mouve- 
ments de  l'animal. 

Le  bout  périphérique  est  toujours  excitable  à  35,  et  la  courant  90  dé- 
termine de  grands  mouvements  durables  du  membre;  muscle  A  26. 

On  nous  objecte,  à  ce  moment,  que  les  injections  répétées  de  ce 
atrychnos  ont  pu  agir  par  leur  liquide  ;  nous  poussons  par  la  saphêne 
20  centimètras  cubes  d'eau  pour  montrer  qu'il  ne  se  produit  aucune 
'variation  de  tension. 
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i  b.  52ni.  L'animal  «st  de  plua  en  plue  affaibli  :  la  tension  est  à 
moins  de  8  centimètres,  et  cependant  les  pulsations  du  cœur  sont  en- 
core assez  amples.-  Nous  injectons  encore  10  centimùtres  cubes  de 
striclioos  gardiierii  :  aucun  effet  immédiat  appréciable  ;  quelques 
minules  après,  la  tension  arlérielle  est  ù  1  centimètre  1/2.  Le  pouls 
est  à  110,  un  peu  plus  faible. 

l.es  réflexes  du  scialique  sont  moins  énergiques,  mais  son  excitabi- 
lité périphérique  reste  la  même,  k  ce  moment  TR  3tj'>,7.  P.  pal.  anté- 
rieure 35». 

Cet  étal  d'affaiblissement  augmente  peu  à  peu,  la  tension  restant  au 
même  point;  puis  le  pouls  et  les  oscillations  kymo graphiques  devien- 
nent insensibles  et  l'animal  finit  par  mourir  à  ^  h.  10  m, ,  la  respii'a- 
tion  se  ralentit,  puis  s'arrête  peu  à  p^u  et  sans  troubles  bien  nets. 

Si,  avec  cette  expérience,  nous  résumons  les  autres,  nous 
voyons  que  le  produit  de  l'écorce  du  strychnos  Gardnerii 
arfaiblit  progressivement  les  animaux  et  paralyse  leur  circu- 
lation, leur  tension  artérielle,  sans  avoir  d'action  spéciale 
Bur  le  nerf  moteur  ou  les  muscles  striés.  Cette  période  d'af- 
faiblissement et  de  paralysie  progressive  des  muscles  striés 
et  de  la  circulation  est  cependant  précédée  d'une  autre  pé- 
riode d'excitation  plus  irrégulière. 

Les  phénomènes  sont  surtout  marqués  du  côté  du  système 
sympathique  :  après  la  première  introduction  de  substance, 
ou  après  les  suivantes,  l'animal  urine,  ou  a  des  efTorts  de  dé- 
fécation, plus  souvent  encore  il  vomit;  la  pupille  est  dilatée, 
et  il  se  produit  aussi  des  troubles  cardiaques  immédiats,  mais 
variables;  si  bien  que,  suivant  les  expériences,  le  cœur  a  été 
ou  retardé,  ou  accéléré.  Ces  troubles,  du  reste,  sont  peu  du- 
rables ,  et  surtout  ils  n'existent  plus  ou  ne  peuvent  plus  être 
reproduits  pendant  la  période  la  plus  longue,  celle  d'affai- 
blissement progressif  suivi  de  mort. 

Au  contraire,  il  est  un  trouble  entièrement  constant,  et  que 
Ton  peut  reproduire  à  volonté,  tant  qu'il  n'a  pas  atteint  son 
maximum,  c'est  celui  de  la  pression  du  sang  artériel.  Si  on 
fait  des  injections  de  produit  de  strychnos  triplinervia  sur  un 
chien  dont  la  carotide  est  adaptée  au  kymographe,  quel  que 
soit  l'état  de  l'animal,  qu'il  soit  normal  ou  qu'il  ait  déjà  subi 
des  injections,  ou  même  qu'il  soit  curarisé,  toujours,  si  sa  ten- 
sion artérielle  n'est  pas  nulle,  on  la  verra  s'abaisser  plus  ou 
moins  après  une  injection  de  strychnos  Gardnerii. 
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La  ptandis  suivante  (ph  %)  montre  biea  comment  le  pro- 
duisent ces  abaissements  de  tension  ;  le  tracé  a  h  a  été  pris 
sur  un  chien  dégi  légèrement  curarisé  et  respirant  artificielle- 
ment  ;  le  tracé  AB  a  été  pris  sur  un  chien  ayant  déjà  reçu 
10""*  en  2  fois  de  strychnos  Gardneriit 

Gel  abaissement  est,  du  reste,  fort  variaUe  :  la  tension  peut 
tomber  de  fi,  de  6,  ou  de  8*",  stdvant  la  dose  Injeotée,  et  aussi 
suivant  l'état  de  l'animal  et  la  valeur  aslérieure  de  sa  ten- 
sion. Un  animal  vigoureux,  dont  la  pression  normale  est  éle>'ée 
aura,  après  les  injections  de  stryohnos  Gardneriit  des  abais- 
semeata  de  pression  beaucoup  plus  considérables  :  sur  oel 
animal  aussi  la  diminution  est  complète  en  une  minute  ou 
moins,  tandis  que  sur  les  animaux  affaiblis,  il  faut  aouveot 
3  à  3  minutes. 

Cet  abaissement  de  pression  ne  peraitte  pas  longtemps  avec 
son  degré  initial  ;  au  bout  d'un  tempe  variable,  quelques  mi- 
nutes, la  tension  remonte  l^érement,  II  semblerait  méma  que 
si,  sur  des  ehiens  normaux  et  vigoureux,  on  injecte  de  petites 
doses  de  strychnos  Gardnerii,  l'abaissement  de  pression  nio- 
mentané  cesse  complètement  :  sur  deux  chiens,  en  eiïei, 
après  les  premières  injections,  le  kymographe  placé  dam  )> 
carotide  a  donné  une  tension  élevée,  et,  de  plut,  à  oe  moment, 
le  cœur  était  ralenti,  irrégulier,  et  ses  pulsations  amples  ;  et 
l'animal,  loitjours  agité,  très  excitable,  si  on  le  pinçait,  pré- 
sentait une  sorte  d'hyperexoitabilité. 

Mais  ces  phénomènes  n'ont  pas  duré,  et  il  a  suffi  d'injwter 
des  doses  plus  foKes  pour  que  les  abaissements  de  tension 
persistent  plus  ou  moins  complètement.  La  pression  artérielle 
s'abaissa  peu  à  peu  jusqu'à  devenir  compUtement  nulle. 

Cet  abaissement  de  tension  si  oonsidénible  constitue  vrai- 
ment le  phénomène  le  plus  important  et  le  plus  earaclérif 
tique  :  le  curare  paralysa  le  nerf  moteur,  arrête  la  respiration, 
et  l'on  admet  qu'il  n'agit  pas  sur  la  circulation  :  l'action  du 
curare  existe,  nous  le  verroiy,  même  pour  ces  doses  paraly' 
aantes  ;  mais  elle  est,  en  effet,  très  faible  et  acoessoire-  A^ 
contraire,  Je  strychnos  Gardnerii  n'agit  ni  pnmitivemflBt,  b\ 
secondairement  sur  le  nerf  moteur  :  il  n'arrête  la  respiration 
qu'à  la  période  ultime,  et  sans  action  directe)  aucontraii^> 
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outre  quelques  troubles  du  sympathique,  il  agit  constamment, 
primitivement  sur  la  circulation,  en  abaissant  la  tension; 
enfin  il  respecte  relativement  les  appareils  nerveux  centraux 
des  muscles  striés,  puisque  les  mouvements  ne  sont  troublés 
et  affaiblis  que  quand  la  circulation  est  déjà  très  diminuée, 
et  même  ceux  des  muscles  lisses  vasculaires,  puisque  l'exci- 
tation du  sciatique,  l'asphyxie  continuent  à  produire  les 
mêmes  troubles  cardiaques. 

Cette  action  sur  la  circulation  a  encore  cela  de  spécial 
qu'elle  ne  s'accompagne  pas,  au  moins  à  son  début,  de  la 
perte  de  l'excitabilité  du  pneumogastrique  :  cette  perte  qui, 
dans  la  curarisation,  est  le  premier  des  troubles  nets  du 
système  sympathique,  a  été,  dans  ces  expériences,  très  tar- 
dive et  incomplète.  A  propos  des  pneumogastriques,  ajoutons 
aussi  que  leur  section  n'empêche  pas  le  strycbnos  Gardnerii 
de  modifier  les  mouvements  du  cœur  :  ces  modifications  se- 
raient donc  d'origine  périphérique. 

Tous  ces  faits  semblent  établir  une  séparation  complète 
entre  l'action  du  curare  ou  du  stpychnos  triplinervia  et  celle 
du  strychnos  Gardnerii;  et  il  est,  en  effet,  bien  certain, 
d'après  nos  expériences,  et  quoi  qu'on  ait  écrit,  que  l'écorce 
de  tige  de  ce  strychnos  Gardnerii,  traitée  par  macération,  ne 
fournit  pas  de  curare  et  n'agit  pas  sur  le  muscle  strié. 

Elle  donne  une  substance  qui  semble  agir  sur  divers  appa- 
reils du  sympathique  et  surtout  sur  la  circulation  ;  mais  quel 
est  le  mécanisme  de  cette  action?  C'est  ce  qui  reste  à  recher- 
cher. Nous  le  rechercherons  justement  après  avoir  étudié  les 
troubles  produits  par  le  curare  dans  le  système  sympathique, 
troubles  peu  connus  parce  qu'ils  sont  tardifs  et  nécessitent  de 
fortes  doses,  et  cependant  très  importants.  Nous  terminerons 
celte  première  partie  relative  à  la  préparaWon  et  à  la  nature 
botanique  réelle  du  curare  par  quelques  conclusions  : 

A.  Le  curare  est  un  produit  simple  ;  il  peut  être  tiré  d'une 
seule  plante,  comme  le  strychnos  triplinervia  ou  le  strychnos 
Castelnœi. 

B.  Les  composés  complexes  des  Indiens  doivent  leur 
action  caractéristique  à  un  des  strychnos  d'espèces  diverses 
qui  entrent  toujours  dans  les  préparations. 
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C.  Les  substances  aocessoires,  1res  variables,  du  reste, 
venins,  cocculus,  taja,  etc.,  n'ont  pas  l'action  du  curare, 
c[uoique  quelquea-unes  puissent  modifier  le  nerf  moteur. 

[>.  La  nature  botanique  du  curare  est  complexe*,  la  même 
plante  ne  contient  celte  substance  que  dans  l'écorce  de  la 
racine  et  de  la  tige,  et  les  fleurs  el  les  fruits  seraient  plutôt 
légèrement  convulsivants. 

E.  Pour  des  espècfs  de  strychnos  voisines,  l'une  contient 
du  curare  et  l'autre  une  substance  très  différente,  et  il  est 
impossible  d'attribuer  aucune  importance  à  l'origine  géogra- 
phique. 

IL  Sur  l\  succession  des  phénouènes  de  i..\  ccrarisation. 

Nous  n'en  sommes  plus  à  l'époque  où  l'on  regardait  un 
phénomène  unique,  la  perte  de  l'excitabilité  du  nerf  moteur, 
ou  mieux  l'imperméabilité  de  ses  terminaisons  intra^muscu- 
laires,  comme  sufllsant  à  caractériser  les  effets  du  curare. 

Pélikon,  Eckard  et  Funke,  M.  Paul  Bert,  M.  Vulpian,  etc. , 
ont  d'abord  montré  que  le  nerf  moteur  ne  perd  pas  réelle- 
ment son  excitabilité;  d'autres  ont  établi  que  plusieurs  poi- 
sons très  différents  du  curare,  depuis  la  sirycbnine  jusqu'à 
l'aconitine,  la  thébaïne,  etc.,  pouvaient  agir  aussi  sur  le  nerf 
moteur  pour  le  rendre  imperméable,  inexcitable.  Enfin 
yi.  Vulpian, dans  ses  leçons  récentes,  est  venu  faire  voir  que, 
pour  le  curare  comme  pour  d'autres  poisons,  il  fallait  tenir 
compte  non  de  tel  ou  tel  trouble,  mais  de  la  succession  de 
tous  les  phénomènes ,  et  il  a  enfin  substitué  à  la  notion  de 
localisation  anatomique  du  poison,  regardée  comme  suffisante 
depuis  Cl.  Bernard,  celle  beaucoup  plus  large  de  Vévolutioii 
des  effets  toxiques. 

Grâce  aux  conditions  expérimentales  spéciales  dans  les- 
quelles nous  étions  placés,  nous  avons  pu  étudier  plus  com- 
plètement peut-être  qu'on  ne  l'avait  fait  jusqu'ici  cette  évolu- 
tion des  phénomènes  de  la  curarisation  ;  la  plupart  des  faits 
sur  lesquels  noua  nous  sommes  appesantis  ont  été,  du  reste, 
constatés  ou  prévus,  comme  on  le  verra,  dans  les  leçons  de 
M.  Vulpian,  qui  nous  ont  servi  de  guide. 
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Pour  la  facilité  de  l'expositioD,  aous  pouvons  distinguer 
dans  la  curarisation  deux  étapes  successives  :  4ans  la  pre- 
mière, le  curare  agit  saccessivemeot  sur  tous  les  apparmis 
striés  delà  vie  de  relation;  dans  la  deuxième,  et  pour  des 
doses  plus  fortes,  les  trouilles  des  appareils  stnàs  étant  com- 
plets, on  constate,  surtout,  des  troubles  considérables  du  e^^- 
lème  sympathique  et  des  muscles  lisses,  d'abord  très  peu 
atteints.  Nous  allons  étudier  chacune  de  oes  périodes  qui,  du 
reste,  se  subdivise  en  plusieurs  phases,  et  nous  verrons  que 
la  curarisation  des  mustdes  lisses  reste  toujours  très  incom- 
plète, parce  qu'elle  s'arrête,  se  limite  elle-même  en  tuant 
l'animal. 

A.  —  Action  (Tu  ciiraro  sur  les  muscles  slrivs. 

Nous  utilisions,  dansnospremières  expériences, des  extraits 
de  slrj'chnos  triplinervia,  relativement  très  peu  actifs  :  de 
plus,  dans  beaucoup  d'entre  elles,  nous  avons  introduit  ces 
solutions  faibles  directement  par  une  veine,  centimètre  cube 
par  centimètre  cube.  Ces  conditions  d'introduction  qwciale 
nous  ont  permis  de  mieux  graduer  encore  la  curarisation,  et, 
comme  M.  Vulpian',  nous  avons  alors  constaté  que,  ■  dans 
(  une  première  période,  les  excitations  expérimentales  por- 
«  tant  sur  les  nerfs  moteurs  ou  sur  la  moelle  épinière  jkiu- 

<  valent  encore  passer  des  fibres  oerveuves  aux  faisceaux 

<  musculaires,  tandis  que  les  excitations  physiologiques  ne 
«  pouvaient  déjà  plus  se  transmettre.    Un  peu  plus  tard,  et 

<  lorsque  la  dose  est  suffisante....  les  excitations  expérimen- 
t  taies  elles-mêmes  ne  peuvent  plus  provoquer  la  moindre 
c  contraction  musculaire.  » 

Ainsi,  pour  le  muscle  strié,  il  y  a  d'abord  perte  de  l'exciia- 
bilité  fonctionnelle,  et  ensuite  perte  de  l'excitabilité  expéri- 
mentale :  mais  comment  se  produisent  et  se  succèdent  ces 
deux  phénomènes  ? 

1'  Excilabilité  foactionaeUe.  1"  période.  —  La  perte  de 
l'excitnbilité  fonctionnelle  s'étend  depuis  l'introduction  et  Je 

I  Vvi-piAN.  Levons  sur  ki  aabUncae  tou<|UM  {toc.  tii.),  p.  64-66. 
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débflt  de  l'absorption  du  poison  juwpi'w  moment  où  lek 
excitations  fonctionnelles  les  phis  violentes,  par  exemple, 
celles  que  produit  Tj^phyxie  ou  la  strychnisation,  n'ont  pïw6 
aucun  effet  sur  les  membres  ou  les  muscles  striés.  Cette 
première  période  dure  donc  encore,  comme  l'avait  constaté 
M.  Vulpian,  après  l'arrêt  de  la  respiration  spontanée.  Elle 
comporte,  du  reste,  plusieurs  phases. 

Si  la  dose  injectée  par  une  veine  est  assez  considérable, 
presque  d'emblée  l'animal  tombe,  incapable  de  mouvemenls 
volontaires,  quoique  capable  encore  de  mouvemenls  réflexes 
éner^ques,  et  respirant  spontanément  :  si  la  dose  est  plus 
faible,  on  peut  constater  d'abord  une  période  transitoire  fort 
•cnrieuse,  déjà  notée  par  quelques  auteurs,  et  notamment  par 
M.  6ubler.  L'animal  paraît  hébété,  il  est  debout,  11  reste 
immobile  dans  les  positions  les  plus  bizarres  ;  on  peut  écarter 
un  de  ses  membres,  tourner  sa  tête  sans  qu'il  semble  s'en 
préoccuper  ;  il  n'y  a  point  cependant  catalepsie  vraie,  comme 
on  l'a  dit,  et  si  la  position  donnée  à  un  membre,  par  exemple, 
rompt  l'équilibre  de  station,  ou  exige  pour  te  maintenir  un 
■effort,  si  le  membre  est  seulement  soulevé,  par  exemple, 
l'animal  le  replacera  dans  sa  situation  normale. 

D'autres  fois,  au  contraire,  même  après  les  injections 
brusques  intra-veineuses,  il  se  produit  une  phase  d'agitation 
générale  plus  on  moins  marquée;  l'animal  est  irritable,  saule, 
se  défend,  etc.;  puis,  agité  de  secousses  assez  violentes,  il 
tombe  sur  le  train  de  derrière,  s'arc  bouEant  sur  les  membres 
antérieurs  étendus,  capable  encore,  si  on  l'excite,  de  se  lever 
pour  retomber,  de  chercher  à  courir,  etc. 

Ces  derniers  cas  créent  une  transition  facile  avec  les  trou- 
bles convulsifs  si  variables  :  agitations,  secousses,  tremble- 
ments, ft-émissements,  souvent  constatés  après  les  injections 
sous-cutanées  de  curare,  et  au  début  de  l'intoxication.  Nous 
n'avons,  sur  ce  point,  rien  à  ajouter  à  ce  qui  a  été  dit  par 
divers  auteurs,  et  notamment  par  M.  Vulpian,  sinon  que  ces 
troubles  peuvent,  nous  l'avons  vu,  exister  seuls,  se  produire 
et  cesser,  sans  être  suivis  d'autres  phénomènes. 

Enfin,  après  ces  accidents  primitifs,  l'animal  est  tombé  : 
s'il  a  reçu  le  curare  sons  la  peau,  l'absorption  continuani,  Il 
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y  aura  bientôt  arrêt  de  la  respiration  spontanée  :  si,  comme 
dans  nos  expériences,  on  injecte  du  curare  faible  dans  les 
veines,  il  faudra  introduire  de  nouvelles  doses  pour  faire 
cesser  la  respiration,  et  on  aura  alors  à  constater  une  nou- 
velle série  de  phénomènes  ialermédiaires. 

Au  moment  où  il  tombe,  incapable  de  se  soutenir,  l'animal 
exécute  encore  de  grands  mouvements  d'ensemble  :  si  on 
touche  le  sciatique,  ou  seulement  si  on  pince  les  orteils,  il  se 
soulève  sur  le  train  antérieur,  cherche  à  mordre  et  se  tourne 
pour  saisir  la  main,  veut  pousser  des  cris,  mais  ne  peut  crier. 
Le  cri  aphone  est,  après  la  chute  de  l'animal,  un  des  premiers 
phénomènes. 

Un  peu  après  dûjà,  les  réHexes,  quoique  généralisés,  ne 
sont  plus  coordonnés  ;  l'animal  remue  bien  la  tètQ,  les 
membres,  si  on  l'excite,  mais  sans  apparence  de  but  défini; 
et  si,  en  ce  moment,  on  produit  l'asphyxie  en  liant  la  trachée, 
les  convulsions  elles-mêmes,  quoique  intenses,  Eont  irrègu- 
lières  et  constituées  par  la  succession  de  secousses  cloniques 
sous  forme  définie. 

Enfin,  la  respiration  s'arrête  plus  ou  moins  brusquement, 
et  cet  arrêt  marquera,  si  l'on  veut,  le  début  d'une  troisième 
phase.  Au  moment  de  l'arrêt  respiratoire,  l'excitation  vio- 
lente du  nerf  sciatique,  comme  l'asphyxie  ou  la  strychnîsa- 
tion,  déterminent  encore  des  mouvements  des  membres,  de 
la  télé,  de  la  face,  mais  des  mouvements  irréguliers  non 
coordonnés,  bien  moins  violents  qu'à  l'état  normal,  se  rédui- 
sant souvent  à  quelques  secousses. 

De  la  lecture  attentive  de  nos  dernières  expériences,  nous 
croyons  pouvoir  conclure  que  les  mouvements  réflexes  dispa- 
raissent les  premiers,  alors  que  quelques  mouvements  pro- 
duits par  l'asphyxie,  et  surtout  la  strychnine,  restent  encore 
possibles  :  mais  il  est  souvent  difllcile  de  constater  cette 
succession  que  nous  avons  même  d'abord  crue  différente. 

Enfin,  quelques  appareils  musculaires,  les  paupières,  les 
lèvres,  les  peauciers,  la  queue,  le  diaphragme  répondent 
plus  longtemps  il  l'asphyxie,  ti  l'excitation  du  sciatique:  ils 
sont  encore  sensibles  à  l'excitation  du  sciatique  quand  les 
membres  ne  le  sont  plus  à  l'asphyxie,  et  la  perte  de  ces 
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mouvements  constitue,  comme  l'a  noté  M.  Vulpîan,  la  fin  de 
la  période  primitive  pendant  laquelle  se  perd  peu  à  peu, 
comthe  on  le  voit,  l'excitabilité  fonctionnelle. 

2"  Excilnbiiiti:  expôriinenlale.  Nous  passons  à  la  deuxième 
période  caractérisée  par  la  perte  de  l'excitabilité  expérimen- 
tale, beaucoup  plus  tardive,  comme  on  te  sait  depuis  les 
travaux  de  M.  Yulpian,  de  Pelikon,  etc. 

Au  moment  de  l'arrêt  respiratoire  spontané,  l'excitabilité 
expérimentale  a  toujours  été  encore  très  forte  dans  toutes 
nos  expériences  sur  les  animaux  à  sang  chaud  ;  et,  contrai- 
rement à  ce  qui  a  été  observé  par  d'autres  auteurs,  elle  per- 
sistait même,  quoique  aiXaiblie,  sur  les  grenouilles.  Cette 
excitabilité  était  moins  atteinte  sur  les  animaux  à  circulation 
active  ;  et,  par  exemple,  sur  les  pigeons,  au  moment  de  l'arrêt 
respiratoire  spontané,  produit  par  injection  sous-cutanée,  le 
nerf  sciatique  était  excitable  par  des  courants  très  faibles, 
34  à  40  de  l'appareil  du  Boys  Reymond,  pile  Grenet,  petit 
modèle.  Pour  des  animaux  de  même  espèce,  enfm,  l'excita- 
bilité du  nerf  moteur  restait  plus  complètement  intacte  quand 
l'arrêt  respiratoire  avait  été  produit  par  l'injection  graduée 
de  curare  faible  dans  les  veines,  et  non  pas  par  Introduction 
sous- cutanée. 

Nous  signalons  ces  faits  parce  qu'ils  montrent  que,  suivant 
les  conditions  différentes  d'absorption  et  d'introduction,  la 
succession  des  troubles  que  présente  le  nerf  moteur  peut  être 
plus  ou  moins  rapide  :  ces  troubles  ont  été,  en  effet,  dans 
nos  expériences,  beaucoup  plus  complexes  qu'on  ne  l'admet 
généralement. 

Ainsi,  au  moment  de  l'arrêt  respiratoire  spontané,  le  nerf 
moteur  est  déjà  considérablement  modifié  :  même  s'il  est 
très  excitable,  même  si  un  courant  faible  et  fréquemment  in- 
terrompu suffit  à  déterminer  dans  le  muscle  une  contraction 
continue,  il  est  possible  de  déceler  déjà  deux  troubles  carac- 
téristiques. 

A  ce  moment,  il  y  a  d'abord  une  légère  diminution  de 
l'excitabilité ,  et  si  le  courant  45,  par  exemple,  était  suflisant 
à  l'état  normal  pour  déterminer  une  contraction,  il  sera  né- 
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caesaù-»  d'ex.citsr  le  sciatique  avsc  le  coumzU  2ii,  36,  et  dans 
quelques  cas  tu  coucaat  bewjconp  plus  fort. 

Mais  surtout  rexcitatioa  du  oarf  moteur  sur  ranimai  Légè- 
rement curarisé  et  ne  respirant  plus  spontanément  détermi- 
nera toujours  une  contraction  beaucoup  moins  ample  ;  et  si, 
par  exemple,  on  emploie  pour  le  sciatiqne  des  courants  assez 
forts,  20  sur  l'animal  normal,  14  sur  l'animal  curarisé,  le 
mouvement  du  membre  sera  beaucoup  moins  étendu  sur  ce 
dernier,  quoique  le  courant  employé,  14,  soit  beaucoup  plus 
fbrt,  et  la  différence  est  telle  qu'il  n'est  nul  besoin  pour  tft 
constater  d'appareils  enregistreurs.  C^te  diminution  de- 
l'amplitude  du  mouvemmit  produit  par  l'excitation  d'un  nerf 
moteur  constitue  vraiment  le  premier  phénomène,  et  elle 
persistera,  en  augmentant.  Jusqu'à  la  perle  complète  de- 
ï'excitabilité  :  elle  existe  déjà  quand  l'excitabilité  minima 
parait  à  peine  modifiée,  et  avant  l'arrêt  de  la  respiration 
spontanée. 

Mais  bientôt  survient  un  autre  trouble  :  l'application  du 
courant  interrompu  détermine  bien  encore  une  contraction,- 
mais  la  contraction  ne  se  produit  plus  qu'au  moment  de  la 
fermeture  du  courant. 

Il  n'y  a  pas  perle  de  l'excitabilité  du  nerf,  car  le  courant 
interrompu  suffisant  pour  déterminer  une  contraction  peut 
être  assez  faible,  et  mesuré  par  récartement  25,  3â  du  cha- 
riot :  il  y  a  perte  de  la  sensibilité  du  nerf  aux  exQitatiDae 
fréquentes,  ou  du  moins  impossibiUUf  pour  le  lauscle  de 
Iraiisforiiier  les  ialerruptions  f^n  tétanos  conlitm. 

En  effet,  suroe  nepfqui,  excité  deux  minutes,  par  exemple^ 
avec  le  courant  15  du  chariot,  avait  donné  une  contraction, 
seulement  à  la  fermeture,  si  on  applique  tes  électrodes  CO  lois 
par  minute,  on  voit,  à  chaque  application  et  avec  le  mâraa- 
couraot,  ou  un  oour:ent  plus  faible,  se  produire  un  mouvement 
du  membre ,  et  ce  mouvemeat  est  à  peu  près  aussi  inteosa  à 
la  soixantième  excitation  qu'à  la  première. 

Puis  ce  nerf  devient  encore  moins  sensible,  et  il  faut  éloi- 
gner davantage  encore  les  interruptions,  et  ne  plus  exciter 
la  nerf  que-  30,  20  fois  par  minute  ])om:  obtenir  à  obupis  lois 
une  contraction. 
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EqSq,  à  «Uâ  pédode,  ou  un  peu  «vsat,  rexoîtabiBté  di- 
iBiQue  rapidameut,  et  cette  ditoinutioa  est  souvent  indiquée 
par  dnuL  phésosoéoes  stèecassife. 

Au  moment  où  le  nerf  cesse  d'être  sensible  aux  inlerrup> 
lÎMis  mâine  peu  fré(pientes,  quelquefois  il  peut  être  excité 
par  un  oauraut  assea  taible,  16,  â6  du  chariot,  etla  secousse 
consécutive  est  tréa faible:  or,  si  au  lieu  d'employer- ce  coU" 
rant  faible^  on  excite  le  màme  nerf  avec  un  courant  très  fort, 
6,  8,  10,  on  obtient  auesi  une  secousse  très  faible.  Le  nerC ne 
différencie  plus  l'intensité  de  l'excitation,  et  il  est  excité  par 
les  courants  forts  eomme  par  des  courants  beaucoup  plus 
faibles. 

Â  ce  mORteiit  aussi,  comme  l'a  constaté  M.  Vulpian-,  ce 
nerf  est  très  facile  à  épuiser,  et  il  suffit  de  répéter  deux  ou 
trois  fois  l'applicatioii  du  couramt  pour  ne  plus  produire 
aucune  contraction. 

Pendant  cette  dernière  période  surtout,  l'exoitabilité  du 
nerf,  telle  qu'on  la  mesure  ordinairement  par  le  courant  m)-> 
nirauED,  a  diminué  plue  oa  moins  rapidement  ;  le  nerf  qui, 
quelques  minute»  auparavant,  pouvait  encore  être  excité  20, 
30- fois  par  minute,  qui  était  encore  sensible  à  des  courants 
faibles,  bientôt  n'est  plus  excitable  qu'une  ou  deux  fois  par 
les  plus  forts  courants,  et  oes  covriuits  intenses  ne  déter- 
minent qu'une  faible  secousse.  Bientôt  après,  l'excitabilité  se 
perdcomplèt^nent,  et,  à  ce  moment,  se  termine  cette  deuxième 
période  de  l'évolution  de  la  curarisation,  caractérisée,  comme 
l'a  indiqué  M.  Vulpian,  par  la  perte  de  la  transmission  des 
excitations  expérimentales. 

Il  est  inutile  de  dire  que  cette  deuxième  période  a  com- 
mencé avant  que  la  première,  c'est-à-dire  celle  de  la  perte  de 
l'exoitabililé  fonctionnelle,  îùl  terminée.  U  est  inutile  de  dire 
que  la  succession  de  tous  ces  phénomènes  n'est  possible  à 
suivre  qu'en  graduant  la  curarisation  par  des  injections  vei- 
neuses de  cnrare  feiUe,  et  de  mâme  que,  après  injection 
sous-Dutanée  sur  les  grenouilles  et  quelquefois  aus^  sur  des) 
chiens,  le  nerf  a  d^à  perdu  son  excit^ilité  expénmenlale> 
presque  aussitôt  après  l'arrêt  respiratoire,  de  même  aussi,  si' 
on  injecte  par  une  veine  une  dose  massive  de  eurare,  on. 
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obtiendra  presque  d'emblée  la  perte  de  l'excitabilité  da  nerf; 
et  l'on  aura  alors  le  tort  de  considérer  ce  phénomène  ultime 
de  la  curarisation  des  appareils  striés  comme  le  phénomène 
primitif  et  caractéristique. 

Ce  qui  est  caractéristique,  c'est  cette  succession  si  curieuse 
de  phénomènes  :  d'abord  cette  diminution  de  l'amplitude  du 
mouvement  produit  ;  ensuite  cette  insensibilité  d'un  nerf  ce- 
pendant très  excitable  aux  intemiptions  fréquentes,  d'où 
rirapoBsibilité  de  produire  une  contraction  durable  ou  téta- 
nique ;  enfin,  ce  défaut  de  différenciation  des  courants  forts 
et  faibles,  précédant  de  très  peu  la  phase  ultime  d'épuisement 
et  de  perte  complète  de  l'excitabililé. 

C'est  en  étudiant  encore  mieux  que  nous  ne  l'avons  fait,  et 
avec  des  appareils  plus  précis,  tous  ces  phénomènes,  que 
l'on  arrivera  enfin  à  pénétrer  la  nature  intime  de  la  modifica- 
tion produite  par  le  curare. 

Ainsi,  nous  avons  observé  d'autres  faits  plus  inconstants 
que  nous  signalerons  simplement.  Quelquefois,  après  l'ap- 
plication du  courant  fréquemment  interrompu  du  cliariot  sur 
un  nerf,  nous  avons  constaté,  outre  la  contraction  unique  de 
la  fermeture,  une  contraction  à  l'ouverture.  D'autres  fois 
même,  entre  ces  deux  contractions  complètes,  les  muscles 
ont  présenté  de  petites  secousses  ûbrillaires.  Nous  avons 
aussi  pu  vérifier,  sans  appareil  aucun,  mais  seulement  sur 
quelques  animaux,  et  pendant  une  courte  période,  le  fait  in- 
diqué par  de  Bezold,  le  retard  de  la  contraction  sur  le  début 
de  l'excitation,  et,  dans  quelques-unes  de  nos  cxpérieDces,  ce 
retard  a  été  véritablement  énorme. 

Dans  d'autres  cas,  nous  avons  étudié  l'influence  de  la  di- 
rection des  courants,  et  nous  avons  vu  que  lorsque  le  pôle 
négatif  était  placé  le  plus  bas  sur  le  nerf,  la  contraction  pro- 
duite était  plus  forte  et  plus  durable,  et  aussi  le  nerf  excitable 
par  de  plus  faibles  courants.  Enfin,  nous  avons  constalé, 
comme  M.  Cl.  Bernard,  surtout  aux  dernières  périodes  de  la 
perte  de  l'excitabilité,  qu'il  suffisait,  quand  le  nerf  paraissait 
épuisé,  de  porter  les  électrodes  sur  le  même  nerf,  mais  uo 
peu  plus  bas  pour  produire  encore  une  légère  contraction. 

Malgré  l'exactitude  de  ce  fait  sur  lequel  M.  Cl.  Bernard 
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s'est  appuyé  pour  maintenir,  en  les  modifient,  ses  premières 
conclusions,  il  est  bien  évident  que  les  phénomènes  dont 
nous  venons  d'étudier  la  succession  peuvent  s'expliquer 
seulement  si  l'on  admet  avec  M.  Vulpian  <  un  trouble  de  ta 
transmission,  un  obstacle  périphérique  augmentant  progres- 
sivement avec  les  doses  de  curare.  On  ne  peut  penser,  en 
face  de  cette  succession  de  troubles  purement  périphériques, 
que  le  nerf  commence  à  mourir  par  son  extrémité  supé- 
rieure... qu'il  est  décroché  de  la  moelle  épiniére,  et  que  c'est 
seulement  secondairement  qu'il  perd  son  action  sur  le  muscle. 

3°  Action  sur  le  muscle.  Nous  avons  constaté,  du  reste, 
des  faits  qui  forceront  peut-être  â  raodiller  encore  plus  com- 
plètement les  premières  conclusions  posées  relativement  à 
l'action  du  curare,  et  à  rapporter  cette  action  sur  des  élé- 
ments encore  plus  périphériques. 

Nous  avons  répété  sur  trois  chiens  les  expériences  déjà 
faites  par  M.  Paul  Bert  et  par  M.  Vulpian,  relatives  à  l'état  de 
l'excitabilité  de  la  moelle,  et  nous  avons  constaté  tous  deux 
que  cette  moelle  restait  très  excitable  après  l'arrêt  de  la 
respiration  sponianée,  et  même  la  perte  des  mouvements  as- 
phyxiques.  Mais  ayant  pu  très  bien  graduer  les  doses,  grâce 
à  l'emploi  de  solutions  faibles  de  strychnos  triplinervia,  ayant 
de  plus  lié  la  moelle  dorsale  vers  son  milieu,  assez  longtemps 
avant  la  curarisation,  ayant  enûn  eu  l'idée  de  comparer 
l'excitabilité  du  tronçon  médullaire  antérieur  et  du  postérieur, 
nous  avons  pu  faire,  â  cause  de  ces  conditions  spéciales,  une 
nouvelle  et  intéressante  observation.  Sur  ces  trois  animaux, 
sur  le  premier  surtout,  chez  lequel  le  tronçon  médullaire 
postérieur  était  contus  et  un  peu  désorganisé,  nous  avons 
constaté  une  différence  très  netle  entre  la  curarisation  du 
train  postérieur  et  du  train  antérieur.  Le  tronçon  postérieur 
de  la  moelle  est  resté  excitable  beaucoup  plus  longtemps  que 
la  moelle  cervico-dorsale  :  et  si  on  comparait  ces  deux  tron- 
çons ou  encore  le  nerf  scialique  et  le  médian  avant  la  perte 
de  l'excitabilité,  il  suffisait  d'appliquer  sur  le  sciatique  ou  le 
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troBçon  postérieur  médulkûre  des  coursAta  beauQOt^>  plus 
faibles  pour  âétennioer  vae  ceotractioa. 

SaoB  entrer,  faute  d'esp«o»,  dans  des  détails,  dtaonfi  qae 
l'explicalioQ  de  ces  faits  nous  a  paru  rendu»  &cile  par  k& 
vieilles  expériences  de  Le^allois,  par  celles  plus  récantM  de 
M.  Vulpian,  de  M.  Brown-Sequerd,  de  Heidenhaiu,  par  les 
nôtres  qu'a  répétées  Luchsiuger,  sur  le  rôle  vaso-moteur  de 
la  moelle.  La  section  dorsala  de  la  moelle,  on  encore  mieux 
la  destruction  de  1*  moelle  dorso-lorabaire  paralyse  les  va&o> 
moteurs  correspondants ,  d'où  une  acoumulalion  et  une  sta- 
.  gnation  du  sang  sous  le  train  postérieur  ;  d'où  une  oirculation 
moins  rapide  dans  les  membres  et  lee  muscles  correspondants, 
trouble  déjà  très  bien  vu  quoique  mal  inteifN-été  par  L^aUois. 

C'est  évidemment  parce  que  le  sang  y  circule  moins  vite 
que  l'injection  liu  curare  injecté  tardivement  agira  moins 
sur  ce  train  postérieur,  et  y  produira  des  sympt&mes  moins 
marqués  et  plus  tardib  que  ceux  présentés  par  le  train  anté- 
rieur. La  ligature  de  la  moelle  avec  désorganisation  du  tron- 
çon supérieur  a  produit  sur  les  chiens  un  effet  analogue  à 
celni  que  détermine  la  ligaturede  l'aortesur  les  grenouilles , 
et  ces  deux  expériences  prouvent  bien  que  le  curare  agit  à  la 
p^phérie,  et  que  sa  présence  dans  les  muscles,  son  absorp- 
tion par  leur  tissu  est  indispensable  à  ta  curarisation. 

Mais  même  ceux  qui  admettent  une  action  uniquement  pé- 
riphérique tendent  à  lui  donner  une  localisation  spéciale  dans 
la  plaque  motrice  ou  les  terminaisons  nerveuses  intra-raus- 
culaires  :  et  ce  serait  presque  un  dogme  pliysk)logii|ue,  s'il 
en  existait,  d'admettre  que  le  curare  respecte  lacontractllité 
du  muscle,  alors  qu'il  paralyse  l'excitabilité  du  nerf  qui  s'y 
rend.  On  a  même  fait,  depuis  Cl.  Bernard,  decettecoostala- 
tion,  un  des  principaux  arguments  en  faveur  de  l'indépendance 
de  la  contractilité  musculaire,  et  M.  Vulpian  (1)  estpeut-étra 
le  seul  qui  ait  posé  des  réserves  contre  ces  déductions.  Nous 
allons  voir  coinbietioes  réserves  étaient  fondées. 

Nous  avons-  d'abord  été  frappés  par  l'analogie  des  phéno- 
mènes constatés  par  nous  dans  le  nerf  moteur  de  l'animal  cu- 

'  VuLi'iAN.  Leçons  sur  le  curare  iloc.  cit.),  p.  75. 


D.q.tizecbvGoOgle 


rarisé,  avec  les  troubles  que  MM.  Moratel  Toussaint,  M.  Ch.  Ri- 
chbt,  d'autres  auteurs  encore,  ont  &i  bien  étudiée  ù  propos  de 
la  fatigue  et  de  l'épuisement  musculaire.  L'analc^ji*  n'est  pas- 
complète  ,  mais  elle  est  suflisaote  pour  autoriser  des  rappfo- 
cliemeats.  Or,  personneue  songera  à  expliquer  par  une  mo- 
dirication  uniquement  nerveuse  les  troubles  sucoessiCs  que 
présente  un  muscle  en  voie  d'épuisement. 

D'un  autre  côté,  il  est  inexact  que  la  coatraotilité  du  mus^ 
de  curarisé  reste  complètement  intacte  ;  déjà  Ros^athal,  de 
Bezold,  M.  Volpian,  etc.,  avaient  constaté,  en  comparant  les 
courants  minimum  d'excitation,  une  légère  diminution,  et 
cette  diminution,  dans  quelques-unes  de  nos  expériences 
au  moins,  a  été  assez  considérable  :  ainsi,  nous  avons  vu,  sur 
un  chien,  l'excitabilité  musculaire  directe,  mesurée  par  le 
chariot,  lomber  de  30  à  âû,  sur  on  autre  de  â7  à  18,  etc. 

Mais  nous  avons  surtout  constaté  un  autre  fait  qui,  jusque 
là,  croyoos-nous,  n'avait  pas  été  signalé.  Au  lieu  de  mesurer 
la  conlractilité  musculaire  par  le  courant  minimum  néces^ 
saire  pour  produire  une  très  légère  contraction,  nous  avons 
comparé  l'amplitude  des  cootractioas  produites  par  des.  cou- 
rants intenses,  et  nous  avons  rechercbé,  par  exemple,  œ  que 
déterminait  le  courant  8  du  chariot  sur  les  muscles  fessiers 
d'un  chien  normal,  ou  sur  ceux  d'un  chien  U^rement  et 
même  complètement  curarisé. 

Nous  avons  constaté  alors  que  sur  un  chien  légèrement 
curariBé,  dont  k  respiration  est  à  peine  arrêtée,  l'amplitude 
du  mouvement  produit  par  l'excitation  directe  du  muscle  est 
déjà  considérablement  diminuée.  Le  nerf  sciAtique  est  encore 
très  excitable!;  irrité  par  le  courant  interrompu,  il  détermine 
encore  une  contraction  continue  tétanique;  son  courant  d'ex- 
citatùin  minimum  a  peu  diminué,  et  déjà  l'excitation  directe 
du  muscle  détermine  une  contraction  et  un  mouvraient  beau- 
coup moins  ample. 

^  alors,  grèœ  à  la  resfùration  artificielle,  on  pousse  la 
curarisatiea  plus  Loin,  le  nerf  perd  peu  à  peu  toida  son  exci- 
tabiJilé ,  et  oelle  du  muscle  mesuré  par  le  counmi  minimum 
paraît  souventà  pMoa  diminuée.  Mais  si  on  excite  alors  ces 
BinsoleB,  aoitles  fosaisrs,  avee  des  courants  très  forts,  aveo 
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les  plus  intenses  que  donne  l'appareil  du  Bois-Reymond,  ob 
constate,  non  sans  surprise,  que  ces  courants  si  violents,  au 
lieu  dedéterminer  comme,  au  début,  un  mouvement  d'ensemble 
très  étendu  du  membre,  ne  produisent  plus  qu'une  contrac- 
tion limitée  au  muscle  touché,  et  de  plus  en  plus  faible. 

L'excitabilité  directe  du  muscle  est  donc  modifiée  comme 
celle  du  nerf;  seulement,  ellenedisparaît  pas  complètement; 
ces  modifications,  au  lieu  de  suivre  successivement  toutes  les 
ptiases  déjà  décrites  pour  le  nerf,  s'arrêtent  toujours  pour  le 
muscle  à  une  des  dernières  phases,  â  celle  où  les  courants 
faibles  ou  intenses  ne  sont  plus  différenciés,  et  déterminent 
tous  deux  une  très  légère  secousse. 

Tous  ces  faits,  nous  les  avions  notés  dans  les  mémoires  que 
nous  résumons  ici  ;  mais  on  ne  les  trouve  pas  indiqués  dans 
nos  diverses  notes.  Ils  contredisent  tellement  tes  conclusions 
classiques  que  nous  jugions  utile  une  vénfication  faite  par 
des  expérimentateurs  autorisés,  à  l'aide  d'instruments  plus 
précis.  Nous  nous  étions  bornés  à  les  indiquer  par  lettre 
à  notre  maître,  M.  Vulpian,  et  nous  avons  été  heureux  d'ap- 
prendre que  ces  premières  observations  avaient  été  conlir- 
mées  par  des  expériences  plus  complètes  faites  dans  son  labo- 
ratoire. Notre  exceUent  ami  M.  Bochefontaine  a  communiqué 
il  ya  quelques  mois  à  la  Société  de  biologie  une  série  de  tra- 
cés myogrnphiques  comparatifs  pris  sur  des  grenouilles  saines 
et  curarisces  ,  et  il  en  a  conclu  que  le  curare  avait  sur  ta 
contraction  propi-e  du  muscle,  ses  caractères,  et  son  amplitude, 
une  action  comparable  à  celle  de  la  vératrine. 

L<}  curare  serait  donc  un  poison  musculaire:  il  n'agirait 
pas  sur  les  appareils  nerveux  de  haut  en  bas,  comme  le  veut 
Cl.  Bernard,  il  n'agirait  pas  même  sur  la  plaque  motrice  ou 
les  terminaisons  nerveuses  intra<muscutaires ,  et  son  in* 
fluence  porlerail  rvelloment  sur  la  substance  musculaii'' 
eUe-mêuic. 

Il  serait  facile  de  montrer  que  ces  conclusions  nouvelles 
permettent  seules  d'expliquer  les  analogies  du  muscle  cura- 
risé  et  du  muscle  fatigué,  comme  elles  permettent  aussi  de  se 
rendre  facilement  compte  de  toute  lasuccessioncomplexedes 
phénomènes  de  la  curarisation.  On  cesserait  alors  d'accor- 
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der  à  ce  poison  uae  action  vraiment  spéciale  et  de  faire  de 
la  curarisation  une  curiosité  physiologique,  sans  analogue, 
quoi  qu'on  ait  dit,  dans  les  troubles  morbides.. 

Mais  celte  discussion  nous  entraînerait  à  discuter  l'action 
réelle  du  curare,  et  cette  dernière  discussion,  quoique  déjà 
possible,  présenterait  bien  des  lacunes  :  mieux  vaut  doncs'en 
tenir  actuellement  à  Texposilion  pure  et  simple  des  faits  cons- 
tatés. 

Disons  seulement  que  ces  faits  ont  été  observés  non  seule- 
ment sur  des  animaux  curarîsês  à  l'aide  de  solution  de  strich- 
nine  triplinervia,  mais  aussi  sur  d'autres  animaux  ayant  reçu 
dans  les  veines  des  solutions  faibles  de  divers  curares  des 
Indiens.  Tous  ces  troubles  font  donc  bien  partie  de  l'évolution 
du  vrai  curare,  du  produit  pur  ou  impur,  et  il  est,  du  reste, 
bien  facile  de  le  reproduire  en  se  plaçant  dans  les  conditions 
spéciales  que  nous  avons  indiquées. 

{A  suivre.) 
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IV 


DE  U  FORMATION  ET  DU  ROLE  DE  L'IIYALKE  DANS  LES 
ANÉVRISMES  ET  DANS  LES  VAISSEADX, 

ptT  le  docteur  P.  ■■¥£■. 


(Travail  du  laboratoire  d'aiiatomie  palliologique  de  Strasbourg.) 


Tandis  que  depuis  de  longues  années  on  avait  reconnu  le 
rôle  pathogéaique  considérable  qui  revient  aux  dépôts  laissés 
par  le  sang  dans  les  vaisseaux,  ce  n'est  que  depuis  peu  de 
temps  que  l'on  a  commencé  à  soumettre  à  une  analyse  minu- 
tieuse et  raisonnée  les  divers  phénomènes  qui  concourent  à  la 
formation  de  ces  concrétions  sanguines.  Laissant  au  second 
plan  les  caillots  cruoriques  qui  sont  le  résultat  d'une  simple 
coagulation  ayant  englobé  tous  les  éléments  du  sang,  on 
s'attacha  surtout  à  l'étude  des  concrétions  d'emblée  plus  ou 
moins  décolorées  que  l'on  rencontre  partout  où  le  sang  non 
interrompu  dans  son  cours  se  trouve  en  contact  avec  une 
surface  malade.  L'on  ne  tarda  pas  à  se  convaincre,  et  les 
recherches  de  Zahn  '  et  ds  Pitres  "  en  apportèrent  la  preuve 
expérimentale,  que  ces  concrétions  sont  un  produit  des  leu- 
cocytes qui,  en  vertu  de  leurs  propriétés  sarcodiques,  s'ac- 
cumulent, se  fusionnent  et  finissent  par  former  un  véritable 
thrombus.  Depuis,  ce  tliromhas  blanc,  ainsi  qu'on  est  convenu 
de  l'appeler,  a  pris  dans  la  pathologie  une  place  importante; 
mais,  malgré  son  origine,  on  ne  le  croyait  pas  plus  apte  que 

i  Uotersuclmogen  iiber  Thrombose.  Bildung  il«r  Thromben.  [Virch.  Arclt., 
L.  IJlII.) 

*  Recherches  expérioienlales  sur  U  mode  de  formation  el  sur 
<tes  caillots  qui  détenniaent  l'hémostase.   {Arch.   ilo  phjsiolo'jif,  S*  i 
t.  111.) 
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les  eutree  oonorétàmie  san^ines  d  partitùper  direidienient  au 
proœasaB  d'organisation  dont  kB  Ihroinbas  deri^inent  le 
siège.  Aussi  quand  tout  récammmt  Nadieschda  Schule  ^  vint 
Twendiquer  pour  le  Ihrombue  blanc  un  rdle  capital  dans  les 
phénomànes  consécutifs  à  la  ligature  ou  À  la  blessure  des 
m-tères,  sa  voix  ne  trouva  d'abord  que  peu  d'écho.  D'après 
Sdinlz,  le  thrombus  blanc  formé  à  l'endroit  de  la  ligature  ou 
an  point  blessé  de  l'artère  sabirait  une  modification  spéciale 
qui  se  tradnit  par  one  homogénéité  plus  grande  de  sa  anb- 
atanoe  et  l'apparition  dans  son  intérieur  de  nombreux  cana- » 
licules  anastomosés,  et  contenant  quelques  noyaux.  Plus  tard 
cette  si^tance  particulière  déjji  trouvée  dans  le  placenta  et 
désignée  par  Langhans  '  sous  le  nom  de  fibrine  canalisée, 
serait  envahie  par  des  leucocytes  qui,  partant  du  courant 
sanguin,  pénètrent  dans  les  canalicules,  les  dilatent  et  s'y 
transforment  en  tissu  connectif.  Cette  façon  loute  nouvelle 
d^eovisager  le  rôle  du  thrombus  ne  tarda  pas  à  rencontrer 
des  objections.  Déjà  Àuerbach  *,  Raab  ■*  vinrent  mettre  en 
doute  les  assertions  de  Schule,  et,  plus  récemment  encore,  à 
la  suite  d'expériences  spécialement  instituées  pour  contrôler 
celles  de  Schnlz,  Piister  *  tout  en  reconnaissant  que  la  pre- 
mière hémostase  est  formée  par  un  thrombus  blanc,  afîtrnte 
n'avoir  jamais  rien  trouvé  qui  ressemblât  à  la  fibrine  cana- 
lisée. Cependant  des  recherches  récentes  sur  lesquelles  nous 
reviendrons  plus  bas  avaient  amené  M.  le  professeur  de 
Recklinghausen  à  décrire  sous  le  nom  d'hyaline  une  sub- 
stance particulière,  résultant  d'une  métamorphose  du  pro- 
toplasma cellulaire  et  pouvant  parfois  prendre  l'aspect  de  ta 
fibrine  canalisée  de  Langhans  et  de  Schulz.  Nous-mème, 
ayant  &i  derni^ement  à  faire  l'examen  anatomique  d'un  cas 

■  Ueber  die  Venurtning  tmi  ArteriMi  &Mb  tJiit«f'bindung«iM  der  Venvun- 
dungao.  (laaug.  Diaserl.  Berna,  iUTl.) 

>  UntorsuchiiDgon  ûber  die  menschliche  PlacenU.  {Arch,  t.  Anstoaiie  and 
Physiologie,  1877.) 

:  DisMtrl.  itâog.  BonD,  ltJ77. 

*  Daab,  Usbcr  die  Enlwicklung  der  NarlM  la  Blulgefaessen.  {Arrb.  /.  Kli- 
niacbe  Chirurgie,  t.  XXlIi.] 

5  Ueber  den  VariiBrbungsvorgsng  an  dureh  SohniU  varlelilen  Bl'itpefntsaen. 
'Dittwt.  taêug.  KiEoigeberg,  1879.) 
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assez  rare  d'anévriemes  multiples  des  petites  artères  ',  nous 
pûmes  poursuivre  sur  un  graod  nombre  de  vaisseaux,  et  sur 
les  anévrismes  qu'ils  portaient,  le  développement  de  throm- 
bus  blanc  et  d'ames  parfois  considérables  d'une  substance 
canalisée  répondant  tout  à  fait  à  la  description  de  N.  Schulz. 
Depuis  nous  continuâmes  à  rechercher  cette  fibrine  cana- 
lisée ou  pour  mieux  dire  cette  hyiiliiie  dans  différentes  afïec- 
tions  de  l'arbre  circulatoire,  persuadé  que  cette  substance 
devait  trouver  dans  l'organisme  malade  toutes  les  conditions 
,  nécessaires  à  son  développement  et  qu'ainsi  nous  arriverions 
plus  sûrement  que  par  la  méthode  purement  expérimentale 
à  nous  éclairer  sur  sa  nature  et  sur  son  rôle.  Nos  recherches 
portèrent  d'abord  sur  les  altérations  des  vaisseaux  dans  les 
poumons  des  phtisiques;  c'est  là  aussi  qu'elles  furent  le  plus 
fructueuses  et  c'est  ce  qui  constituera  la  première  partie  de 
notre  travail.  Dans  la  seconde  partie  nous  rechercherons 
l'hyaline  dans  les  différents  dépôts  que  le  sang  abandonne 
dans  les  artères,  aussi  bien  dans  les  gros  troncs  que  dans  les 
petites  ramifications  ;  et  enfin  nous  terminerons  par  un 
exposé  des  notions  que  nous  -aurons  ainsi  successivement 
acquises  sur  l'origine  et  sur  la  nature  de  cette  substance 
nouvellement  introduite  dans  le  domaine  des  études  patho- 
logiques. Comme  nous  aurons  dans  le  cours  de  ce  travail 
l'occasion  de  revenir  sur  la  plupart  des  recherches  déjà  faites 
sur  ce  terrain,  nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  nous  éten- 
dre dés  maintenant  sur  une  longue  bihlio(jraphie- 

1 

Les  altérations  des  vaisseaux  compris  dans  le  tissu  pul- 
monaire malade  et  plus  spécialement  dans  les  cavernes,  ont 
attiré  l'attention  de  tous  ceux  qui  depuis  Baillie  et  Laënnec  se 
sont  hvrés  ii  l'étude  de  la  phtisie  pulmonaire;  aussi  possé- 
dons-nous de  nos  jours  une  foule  de  documents  sur  le  rôle 
considérable  qui,  dans  la  marche  clinique,  dans  les  compli- 
cations et  dans  la  terminaison  de  la  phtisie,  doit  être  attribué 

'  l'elicp  l'eriarlcpihis.  nodosa.  ilans  Arcb.  de  Vircboxr,  1.  LXXIV,  p.  877, 
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à  la  participation  des  vaisseaux  aux  lésions  du  paren- 
chyme. Pour  nous,  restreignant  notre  étude,  nous  n'avons 
voulu  voir  dans  le  poumon  malide  qu'un  organe  fort  vascu- 
laire  dans  lequel  les  vaisseaux  exposés  à  des  irritations  mul- 
tiples, à  des  lésions  également  variées  dans  leur  intensité  et 
dans  leur  nature  devaient  présenter  à  l'observateur  curieux 
de  connaître  les  modifications  qui  peuvent  se  passer  dans  leur 
paroi  et  dans  leur  contenu  un  champ  de  recherches  exception- 
nellement fécond.  Parmi  ces  altérations  vasculaires,  nous 
avons  choisi  pour  en  faire  une  étude  détaillée  la  plus  consi- 
dérable et  en  même  temps  la  plus  complexe,  celle  qui,  clini- 
quement  aussi  bien  qu'anatomiquement,  nous  représente  le 
plus  haut  degré  de  la  lésion  ;  nous  voulons  parler  de  ces  ané- 
vrismes  de  l'artère  pulmonaire  dans  lesquels  les  observations 
de  Fearn  ',  de  Cotton  *,  de  Rasmussen  3,  de  Powell  ',  etc., 
nous  ont  appris  à  rechercher  la  source  de  la  plupart  des 
pneumorrhagies  mortelles  survenant  dans  le  cours  de  la 
phtisie.  Si  vraiment  cette  substance  spéciale,  désignée  par 
Langhans  et  N,  Schulz  sous  le  nom  de  «  fibrine  canalisée  », 
rencontre  dans  les  troubles  apportés  par  la  phtisie  à  la  cir- 
culation pulmonaire  des  conditions  favora])Ies  â  son  dévelop- 
pement, c'est  dans  ces  anévrismes  que  nous  devions  .■>  priori 
nous  attendre  h  la  trouver  le  plus  facilement  et  le  plus  abon- 
damment ;  nous  allons  voir  si  cette  prévision  se  réalisa. 

Nos  recherches  portent  sur  cinq  cas  d'anévrismes  de 
l'artère  pulmonaire  développés  dans  des  cavernes;  ces  cinq 
cas  se  sont  successivement,  à  peu  prés  dans  l'espace  d'une 
année,  présentés  â  notre  observation  et  n'ont  donc  pas  été  à 
dessein  choisis  parmi  un  nombre  considérable  de  cas  ana- 
logues comme  étant  tout  particulièrement  propres  à  l'étude 
que  nous  nous  proposions  de  faire. 

Nous  n'avons  pas  ici  à  insister  sur  l'histoire  clinique  des 
malades  qui  ont  fourni  les  pièces  en  question  ;  nous  nous 

1  Laaeel,  1841,  p.  GT9. 

*  Brit.  laed.  Journ.,  l&SS,  t.  11. 

■>  On  lloemoplysis,  eW...  Iranslaled  from  Ibe  llospîuls  Uilenilc  in  lù'liuliurif 
ni'-il,  Jijttrn.,  CLM. 

*  Tf*asact  af  tbn  pa'.h.  Soc.   London,  1H7I. 

AnCII.  DB  PKY9.,  i'  SKRIE,   -  VU.  ^J 
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contenterons  de  quelques  indications  pouvAUt  servir  au  point 
de  vue  de  la  statistique  ou  de  la  pathogénie  de  l'a&ectioo  qui 
.nous  occupe. 

Dans  notre  pranier  cas  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de 
26  ans,  de  famille  tubercaleu^,  sans  antécédents  syphiliti- 
ques et  mort  d'hémoptysie  quelques  coois  «près  le  déhul 
d'une  phtisie  pulmonaire  à  marche  assez  rapide.  Dans  une 
caverne  de  la  grosseur  d'un  fort  marron,  sise  a  la  partie  infé- 
rieure du  lobe  moyen  droit,  et  débouchant  directement  dans 
une  grosse  bronche,  on  trouva  au  miUeu  de  coagulations  ré- 
centes, sur  la  paroi  de  la  caverne  tournée  vers  le  hile  du 
poumon,  une  tumeur  arrondie,  brun  rougeàtre,  de  la  grosseur 
d'une  petite  noisette.  Sur  sa  partie  la  plus  saillante,  celte 
petite  tumeur  présentait  une  fente  étroite,  aJUongée,  par  la- 
quelle les  caiUots  cruoriques  extérieurs  se  continuaient  dans 
son  intérieur;  en  poursuivant  une  branche  de  l'artère  puhno- 
naire  se  détachant  du  tronc  principaj  un  peu  en  deçà  du  hile, 
ou  arrivait  aisément  avec  un  stylet  mousse  très  &n  dans  la 
tumeur  précitée  qui  no  pouvait  donc  être  qu'an  anévrisiue. 
L'artère  ne  se  terminait  pas  dans  cet  (aaévrisme  ;  mais  après 
l'avoir  fourni  continuait  son  trajet  dans  le  lobe  moyen;  il 
s'agissait  donc  bien  d'un  anévrisme  sacciforme  situé  sur  ua 
petit  vaisseau  et  n'en  interrompant  pas  la  continuité.  —  Un 
examen  prolongé  de  deux  poumons  ne  permit  pas  de  décoU" 
vrir  un  second  anévrisme  de  l'artère  pulmonaire. 

L'anévrisme  avec  la  partie  attenante  de  la  caverne  fut 
durci  dans  le  Uquide  de  .MiUler,  puis  daos  la  gomme  et 
l'alcool  et  divisé  ensuite  en  coupes  minces  autant  que  pos- 
sible perpendiculaires  à  son  axe.  Nous  allons  passer  ces  dif- 
férentes coupes  rapidement  en  revue,  et  poursuivant  l'arlèro 
dans  tout  son  trajet  le  long  die  Ifl  caverne  nous  assisteroM* 
l'évolution  compléta  du  s^c  anovrismal. 

On  voit  d'abord  un  bourgeon  arrondi  proémiaer  dans  l'inle- 
rieur  de  la  caverne  ;  ce  bourgeon  se  compose  d'un  tissu  dfl 
granulation  parsemé  de  nombreux  vaisseaux  gorgé*  de  aflOg. 
et  farci  de  tubercules  sur  toute  sa  périphérie.  A  la  base  de  ce 
bourgeon  se  trouve  une  artère  coupée  en  travers,  facile- 
ment reconnaissable  aux  lamelles  élastiques  de  sa  tuoii})!^ 
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mofeaaa;  du  côté  de  la  caverae  cette  artère  est  en  partie 
d>strDée  par  uoe  couche  die  ce  tiseu  riche  en  odluleB  iuà~ 
fomies  et  étoilées  que  l'on  est  caiiv>eau  de  regarder  comme  le 
produit  d'uoe  endartérite  oblitérante.  Tout  i  fait  à  la  coa- 
■vexité  du  bourgeon  pariétal  que  noue  étudions,  et  géparée  de 
l'artère  par  un  espace  relativement  grand,  ae  voit  une  lâche 
claire,  transparente,  légèrement  jaunâtre,  se  perdant  daas 
le  tissu  de  granulation  voisin,  et  préeeutant  en  sou  milieu 
une  fente  étroite  et  sinueuse. 

Sur  les  coupes  suivantes,  on  voit  cette  tac^e  claire  s'étMt- 
dre  dans  tous  les  sens  :  ta  distance  entre  elle  et  le  vaisseau 
diminue  et  son  intérieur  se  creuse  d'une  cavité  anfractueuse, 
en  partie  remplie  par  un  thrombus  eruorique  bien  distinct 
par  sa  -  couleur  et  son  aspect  de  la  substance  traneputrente 
qui  l'enveloppe.  L'artère  eUe-mèaie  sbbit  des  modiûcatioas 
de  plus  en  plus  importantes  :  tandis  qu'auparavant  sa  tuni- 
que moyenne  était  entière,  puis  interrompue  seulement  sur 
une  petite  distance,  on  la  voit  maintenant  faire  défaut  sur  un 
■espace  de  plus  en  plus  grand  :  on  ne  retrouve  plus  que  les 
deux  tiers  et  bientôt  la  moitié  seulement  de  la  circonférence 
du  vaisseau  dont  les  deux  bouts  se  perdent  dans  le  tissu  de 
granulation  voisin. 

Cependant  le  vaisseau  et  la  tache  transparente  hyaline 
continuent  à  se  rapprocher.  La  cavité  creusée  dans  celte  der- 
nière n'est  plus  séparée  delà  lumière  du  vaisseau  que  par  un 
poDt  de  plus  en  plus  étroit  ;  et  enfin  arrive  le  moment  où  les 
deux  communiquent  :  là  le  doute  n'est  plus  permis  ;  c'est  bien 
à  un  anévrisme  que  l'on  a  affaire,  c'est-â-dire  à  une  tumeur 
ibrmée  par  le  sang  en  communication  directe  avec  le  canal 
d'tuire  artère.  A  ce  niveau,  la  poche  aoévrismale  communique 
avec  l'artère  par  un  orifice  étroit,  par  un  vérital4e  ooltet  ; 
l'easemble  de  deux  cavités  avec  leur  étranglement  intermé- 
diaire représente  assez  bien  un  sablier  (/if/-.  1).  Mais,  à  mesure 
que  les  coupes  atteignent  la  partie  centrale  de  ta  tumeur,  on 
voit  la  communication  entre  le  vaisseau  et  la  poche  devenir 
de  fdus  en  plus  large;  et  bientôt  l'on  n'a  plus  devant  soi 
qu'une  seule  grande  cavité  dimt  la  paroi  est  constituée  sur  la 
pbis  petits  partie  de  son  pourtour  pour  le  tronçon  de  l'ar- 
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tére  en  quelque  sorte  étalée  et  recouverte  d'une  couche  endar- 
téritique  épaisse,  et  sur  tout  le  reste  par  celle  niasse  trans- 
parente, hyaline,  que  nous  connaissons.  La  figure  S  nous 
montre  l'anéviisme  ainsi  arrivé  à  son  plein  développement  : 
il  a  pris  une  forme  assez  exactement  globuleuse;  et  sur  la 
coupe,  à  l'œil  nu,  on  dirait  voir  simplement  un  vaisseau  for- 
tement dilaté  dont  la  paroi,  sur  une  partie  de  son  étendue, 
aurait  pris  un  aspect  spécial,  transparent, semi-gélatineux.  Le 
microscope  nous  apprend  qu'en  réalité  il  s'agit  d'une  altéra- 
tion beaucoup  plus  profonde.  La  paroi  artérielle  n'est  plus 
représentée  que  par  un  très  court  fragment  de  la  tunique 
moyenne  tiii  dont  les  deux  bouts  se  perdent  dans  un  tissu  de 
granulation  parsemé  de  tubercules  facilement  reconnaissables 
à  leurs  cellules  géantes.  Le  centre  seul  de  ce  fragment  de  la 
paroi  artérielle  est  sur  une  très  petite  étendue  en  contact 
direct  avec  le  courant  sanguin;  des  deux  côtés,  on  trouve  une 
couche  épaisse,  l'endartère  hypertrophiée  i,  constituée  par 
des  cellules  fusiformes  ou  éloilées,  parsemées  de  quelques 
vaisseaux.  En  dedans,  vers  la  cavité  de  l'anévrisme,  cette 
couche  présente  un  liséré  transparent,  hyalin  /;,  qui,  sur  les 
pièces  colorées  à  l'hématoxyline,  a  pris  une  teinte  bleu-clair 
contrastant  vivement  avec  la  coloration  plutôt  violette  du 
ti=su  fibreux  et  du  tissu  de  granulation.  Des  traînées  égale- 
ment hyalines  se  retrouvent  dans  l'épaisseui-  même  de  l'en- 
darlére.  A  ce  simple  liséré,  à  ces  traînées  encore  fort  minces 
de  substance  hyaline  fait  suite  de  chaque  côté  une  zone-lrès 
caractéristique  h',  où  cette  substance  a  acquis  un  développe- 
ment déjà  beaucoup  plus  considérable,  mais  est  encore  en 
connexion  très  intime  avec  le  lissu  de  granulation  avoisinant 
qui  la  pénètre  dans  tous  les  sens  sous  forme  de  bourgeons 
excessivement  riches  en  jeunes  cellules. 

Nous  arrivons  maintenant  à  cette  partie  de  la  poche  ané- 
vrismale  qui  proémine  directement  dans  la  caverne  et  que 
nous  désignerons  sous  le  nom  de  partie  convexe  du  sac  :  ce 
qui  en  constitue  en  quelque  sorte  la  charpente,  c'est  une  bande 
hyaline  //",  très  réfringente  qui,  de  chaque  côté,  se  continue 
avec  les  traînées  hyalines  moins  compactes  que  nous  venons 
de  décrire.  Celte  bande  s'étend  sur  toute  la  convexilé  du  sac 
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et  constitue  à  peu  près  un  tiers  de  l'épaisseur  de  sa  paroi. 
Mais  ce  n'est  pas  à  une  membrane,  à  une  couche  bien  nette- 
ment limitée,  comme,  par  exemple,  la  tunique  moyenne  d'une 
arlére,  que  Ton  a  affaire  ici  :  d'une  part,  en  dehors,  cette 
couche  hyaline  se  perd  insensiblement  dans  le  tissu  de  gra- 
nulation qui  constilue  la  paroi  de  la  caverne,  d'autre  pari,  en 
dedans,  elle  fait  place  à  une  couche  assez  épaisse,  nettement 
stratifiée  et  formée  de  lits  de  substance  hyaline  parallèles, 
séparés  par  des  amas  de  globules  rouges.  Ces  traînées  hya- 
lines, parfois  assez  distantes,  se  tassent  en  d'autres  points,  se 
rapprochent  et,  par  leur  fusion,  conflituent  des  couches  de  plus 
en  plus  épaisses  qui  viennent  s'ajouter  à  la  bande  principale. 
En  plusieurs  endroits,  la  paroi  est  encore  renforcée  par  des 
dépôts  thromboliques  plus  récents;  c'est  ainsi  qu'en  t,  nous 
rencontrons  un  dépôt  considérable  de  fibrine  granuleuse  et  de 
globules  blancs,  mêlé  de  concrétions  cruoriques;  un  autre 
thrombua  /'  également  constitué  par  de  la  fibrine  granuleuse 
et  une  quantité  énorme  de  leucocytes,  parsemé  de  quelques 
amas  circonscrits  de  globules  rouges,  est  adhérent  à  cette 
partie  du  sac  qui  est  formée  par  l'endartère  infiltrée  de  dépôts 
hyalins. 

Si,  maintenant,  nous  livrons  à  un  examen  plus  approfondi  la 
bande  claire  hyaline  qui  forme  la  char])ente  du  sac,  nous 
voyons  qu'elle  est  loin  d'être  absolument  homogène  :  déjà,  à 
un  grossissement  faible,  tel  que  celui  qui  nous  a  servi  pour 
la  figure  2,  on  constate  que  celte  bande  est  parcourue  par  un 
réseau  excessivement  hn  et  serré  de  lignes  brunâtres  allant 
se  perdre  dans  les  masses  cruoriques  voisines.  Avec  un  gros- 
sissement de  deux  à  trois  cenls,ces  lignes  apparaissent  comme 
autant  de  canalicules  à  bords  nets,  creusés  dans  une  sub- 
stance fondameniale  parfaitement  hyaline,  s'ana?tomosant 
dans  toutes  les  directions  et  présentant  épars  dans  leur  inté- 
rieur des  noyaux  aplatis  ou  allongés,  fortement  colorés.  Ce 
qui,  dans  notre  cas,  rend  ces  canalicules  particulièrement 
apparents,  c'est  qu'ils  sont  en  quelque  sorte  injectés  par  des 
hématies.  Celte  indltratiou  sanguine  s'est,  du  reste,  étendue 
au  delà  de  la  couche  hyaline  et  a  envahi  toute  l'épaisseur  du 
sac.  Ajoutons  de  suite  qu'une  pareille  infiltration  hémorra- 
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gique  de  la  paroi  de  l'anévrisme  est  loin  d'être  constante  : 
nous  ne  devons  la  considérer  que  comme  un  accident  accocn- 
pagnant  ou  précédant  probablement  la  rupture  du  sac  :  ansat 
est-ce  sïirtout  au  centre  de  la  pèche,  dans  le  voisinage  du 
point  déchiré,  que  cette  infiltration  est  prononcée.  Quant  à  la 
rupture  elle-même,  elle  ne  peut  nous  arrêter  longtemps  ;  sur 
les  coupes,  notw  la  retrouvons  sous  la  forme  d'une  fente 
oblique  à  bords  sinueux  traversant  les  diverse»  coures  qui 
constituent  la  paroi  du  sac,  an  niveau  de  la  parti«  la  plus 
convexe. 

Bans  le  cas  qui  nous  occupe,  celte  rupture  était  très  courte, 
à  peu  près  linéaire  et  n'altérait  en  rien  la  forme  de  la  poche. 
Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi.  Dans  un  cas  qui  se 
présenta  à  notre  étude  peu  de  temps  après  (homme  de  30  ans  ; 
phtisie  à  forme  indurative,  à  marche  lente;  mort  après  plu- 
sieurs hémorragies  se  répétant  coup  sur  coup),  les  dégâts 
produits  par  la  déchirure  avaient  été  beaucoup  plue  considé- 
rables. 

L'anévrisme  n'avait  plus  la  forme  régulièrement  globu- 
leuse ou  sacciforme  du  précédent;  sur  la  paroi  de  ta  caverne, 
on  voyait  se  détacher  deux  longs  lambeaux  d'une  substance 
brunâtre  limitant  entre  eux  une  sorte  de  fente  coromuniqnant 
À  plein  canal  avec  une  petite  iH-ancbe  de  la  phlebartère.  Le 
microscope  nous  démontra  que  ces  lambeaux  étaient  coosti- 
tués  par  cette  même  substance  hyaline,  canaliculisée,  que 
nous  avons  rencontrée  dans  le  cas  précédent  ;  ils  s'inséraient 
sur  l'endartère  hypertrophiée  du  tronçon  artériel.  Un  peu 
plus  loin,  vers  le  bile  du  poumon ,  ces  lambeaux  se  rejoignent 
et  constituent  une  poche  oblongue  qui,  peu  à  peu,  se  co^inoe 
avec  le  bout  de  l'artère  ;  à  ce  niveau,  le  vaisseau  a  repris  a» 
forme  arrondie  normale,  mais  présente  une  dilatation  eonai- 
dérable  provenant  de  ce  que,  sur  ime  partie  de  sa  paroi,  les 
fibres  élastiques  ont  dispam  et  ont  fait  place  à  une  infiltra- 
tion hyaline  fort  étendue. 

Dans  nn  autre  cas  (jeune  homme  d'une  vingtaine  d'années, 
Mtmnt  de  phtisie  ulcéreuse  à  marche  rapide)  neus  reweon- 
Iràmes  dans  une  caserne  d^i  tobe  supérieur  br  anérrisme  de 
}a  grosseur  d'un  [iiois,  complètement  caché  dans  des  owcre- 
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tions  cruoriques  :  un  examen  attentif  nous  démontra  de 
nouveau  que  la  poche  anévrismale  était  Formée  par  une  couche 
épaisse  de  substance  hyaline  nettement  canalisée.  Ce  qui 
précède  suffit  pour  nous  faire  comprendre  le  rôle  considérable 
que  joue  la  substance  hyaline  dans  la  formation  des  ané' 
■vrismes  de  Tarière  pulmonaire  et  nous  permet  déjà  de  tirôr 
quelques  conclusions  sur  la  nature  même  de  cette  substance. 
Un  coup  d*œil  stir  la  figure  2  nous  apprend  que  la  matière 
hyaline  est  en  connexion  fort  étroite  avec  les  dépôts  aban- 
donnés par  le  sang  qui  circule  dans  la  poche  anévrismale  : 
les  traînées  hyalines,  répandues  d!ans  le  thrombus  qui  garnit 
la  paroi  interne  du  sac,  et  se  confondant  ensuite  avec  la 
couche  hyaline  fondamentale,  en  sont  une  preuve  manifeste. 
D'un  autre  côté,  la  présence  de  traînées  réfringentes  dans 
l'intima  hypertrophiée  et  au  milieu  du  tissu  de  granulation 
flvoisinant,  éveille  l'idée  d'une  métamorphose  frappant  direc-- 
tement  le  tissu  conjonctif.  Mais  bien  des  questions  restent 
encore  à  résoudre  ;  et  pour  y  arriver,  il  s'agissait  de  trouver 
un  anévrisme  bien  typique,  arrivé  à  un  développement  suffît 
sanl,  non  encore  altéré  par  des  déchirures  antérieures  ou  par 
une  rupture  trop  grande,  et  ne' présentant  pas  cette  infiltra- 
tion hémorragique  que  nous  avions  rencontrée  dans  notre 
premier  cas.  Nous  ne  lardâmes  pas  à  trouver  un  anévrisme' 
de  l'artère  pulmonaire  remplissant  toutes  ces  conditions.  A 
l'autopsie  d'une  femme  de  50  ans,  morte  de  pneumorragie 
foudroyante,  l'examen  des  poumons  atteints  d'induration 
fibreuse  avec  dépôts  caséeux  fit  découvrir  dans  une  petite 
caverne  du  lobe  supérieur  un  anévrisme  bien  circonscrit, 
sacciforme,  plutôt  ovoïde  que  globuleux,  et  percé  d'une 
ouverture  fort  étroite  dans  laquelle  étaient  encore  engagées 
des  coagulations  cruoriques  toutes  récentes.  Nous  allons 
maintenant'  dans  une  série  de  coupes  transversales,  exacte- 
ment perpendiculaires  à  l'axe  de  l'anévrisme,  étudier  VsS 
rapports  successifs  de  l'artère  avec  le  sac  et  poursuivre  le 
développement'  de  ce  dernier  aux  dépens  de  la  substance 
hyaline.  D'abord,  si  nous  partons  du  botit  central  de  l'artère, 
nous  voyons  que  ses  tuniques  sont  encore  entières,  mais  que 
du  côté  de  la'  caverne  gamembrane  interne  présente  cet  épais- 
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sissement  semi-lunaire  caracléristique  de  l'endaitérite  oblité- 
rante. Peu  à  peu  la  caverne  se  rapproche  du  vaisseau,  et  la 
dégénérescence  caséeuse  envahit  les  couches  externes  de 
l'artère  :  on  voit  les  fibres  élastiques  de  la  tunique  moyenne 
disparaître  sur  un  cerlaine  étendue  ;  cette  tunique  est  comme 
rompue  et  ses  deux  bouts  englobés  dans  te  tissu  casceux 
adjacent  ;  à  ce  moment-là,  on  rencontre  de  l'hyaline  en  deux 
points  :  d'abord  dans  l'endartére  sous  la  forme  de  traînées 
réfringentes,  assez  exactement  concentriques;  puis  sur  les 
confms  de  la  caverne  comme  un  amas  circonscrit  assez  éloi- 
gné de  l'artère.  Cet  amas  hyalin,  d'abord  solide  ne  tarde  pas 
à  se  creuser;  à  sa  place,  on  voit  apparaître  (fig.  3,  h)  une 
poche  à  parois  fort  épaisses  partout  nettement  distinctes  des 
tissus  voisins,  et  lapissée  par  des  coagulations  eruoriques  f. 
D'un  côté,  cette  poche  proémine  faiblement  dans  l'intérieur  de 
la  caverne;  de  l'auire,  elle  se  rapproche  de  l'arlére,  et  entre 
les  deux  il  n'existe  plus  qu'une  sorte  de  pont  constitué  par  le 
tissu  endartéritique  j,  renforcé  par  des  dépôts  interstitiels  h' 
d'hyaline. 

Cependant  le  sac  anévrismal  grandit  peu  a  peu  ;  le  pont 
qui  le  sépare  de  l'artère  s'amincit;  l'écartement  des  deux 
bouts  de  la  tunique  moyenne  augmente  {fig.  4,  t  ;//);  la 
couche  hyaline  épaisse /j  qui  constitue  la  paroi  de  lanévrisme 
et  les  bandes  réfringentes  //  intilLrées  dans  l'intima  i  se  rap- 
prochent, s'adossent  et  Unissent  par  se  confondre;  et  bientôt 
à  la  place  du  pont  qui  séparait  l'anévrisme  de  l'arlére,  on^o 
voit  plus  que  deux  éperons  1/  qui  eux-mêmes  ne  tardent  pas 
à  disparaître.  A  ce  moment-là  on  n'a  plus  qu'une  seule  poche 
tout  à  fait  analogue  à  celle  que  nous  avons  décrite  plus 
haut  et  représentée  dans  nos  figures  1  et  2;  comme  parois, 
celte  poche  présente  d'un  côté  le  tronçon  artériel  dont  les 
bouts  vont  se  perdre  dans  le  tissu  caséeux  adjacent,  de  l'autre 
une  bande  hyaline  plus  ou  moins  épaisse,  plus  ou  moins 
compacte;  entre  les  deux  et  servant  à  en  assurer  la  conti- 
nuité, le  tissu  hypertrophié  de  l'intima  dans  lequel  la  subs- 
tance hyaline  vient  en  quelque  sorte  jeter  ses  racines,  et  cela 
si  solidement  que  le  sac  se  déchirera  plutôt  en  n'importe  quel 
pointde  sa  convexité  que  de  se  détacher  du  tronçon  del'artére. 
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Mais  l'anévrisme  arrive  rapidement  à  son  développemenl 
maximum  et  fait  une  proéminence  considérable  dans  l'inlé- 
rieur  de  la  caverne  (/ig.  5).  Sa  paroi  présente  en  certains 
points  des  dépdls  cruoriquesc;  mais  la  presque  totalité  du 
sac  est  vide  et  doit  être  évidemment  le  siège  d'une  circula- 
tion fort  active.  D'un  bout  h  l'autre  de  la  convexité  du  sac, 
on  distingue  une  bande  hyaline  réfringente,  constituant  évi- 
demment la  partie  résistante  de  la  poche  et  recouverte  en 
dehors  d'une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  tissu  de  granu- 
lation ff.  Aux  points  où  le  sac  s'insère  sur  l'endartère,  celte 
bande  liyaline^j  semble  avoir  acquis  son  maximum  de  solidité 
et  se  présente  comme  une  masse  absolument  compacte  se 
continuant  dans  l'endartère  par  quelques  coulées  réfrin- 
gentes h'.  Au  milieu  même  de  cette  substance  hyaline  com- 
pacte, on  distingue  un  faisceau  de  fibres  élastiques,  e  qui, 
ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  directement,  proviennent  de  la 
tunique  moyenne  de  l'arlère.  Plus  loin,  au  niveau  do  la  partie 
la  plus  saillante  du  sac,  celte  bande  hyaline  vient  en  quelque- 
sorte  s'étaler  dans  un  réseim  réfringent  //'  dont  les  lacunes 
sont  remplies  par  des  coagulations  fibrineuses  ou  cruoriques; 
mais  c'est  toujours  la  même  substance  hyaline  qui  constitue 
la  charpente  du  sac  :  le  degré  seul  de  tassement,  de  compa- 
cité varie  et  non  le  caractère  de  la  substance;  et  bientôt  l'on 
voit  ces  mailles  réfringentes  se  réunir, conlluer  et  former  de 
nouveau  une  bande  unique,  plus  ou  moins  épaisse.  —  Si 
nous  continuons  la  série  des  coupes,  nous  retrouvons  mainte- 
nant en  sens  inverse  la  succession  des  changements  notés 
dans  la  forme  du  sac  et  dans  ses  rapports  avec  l'arlère.  La 
cavité  anévrismale  ne  tarde  pas  à  se  relréci;rles  deux  éperons, 
qui  à  un  moment  donné  formaient  entre  l'anévrisme  et  l'ar- 
tère une  sorte  de  détroit,  reparaissent;  le  canal  de  l'arlère 
tend  il  se  refermer  et  à  s'isoler  du  sac.  Bientôt  la  séparation 
devient  complète  et  l'on  retrouve  d'un  coté  le  sac  anévrismal- 
bordé  de  toutes  parla  par  de  l'hyaUne;  de  l'autre,  l'artère  dont 
le  calibre  est  maintenant  rétabli,  sur  toute  l'étendue  où  la 
membrane  moyenne  fait  encore  défaut,  par  du  tissu  endartè- 
ritique  doublé  de  traînées  hyalines. 

Cependant,  à  mesure  que  le  sac  diminue  d'étendue,  il 
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augmente  d'épaisseur  :  dea  thrombu&cniorique&s'y  accumu- 
lent. En  même  temps  il  ae  détache  de  plus  en  plus  du  plan» 
cher  do  la  caverne  et  n'est  plus  en  quelque  sorte-  qu'adossé  à 
une  masse  caséeuse  qui  a  envahi  tout  l'espace  qui  le  sépmre' 
de  l'aptère  {fiçf.  6).  Celle-ci  est  à  peu  prés  rétablie  dans  son 
întégrilé  ;  mais  tandis  que  d'an  côté,  vers  le  parenchyme 
pulmonaire  sain,  la  tunique  moyenne  est  intacte;  vivante,  il 
est  facile  de  voir  que  dans  toute  sa  partie  supérieure  la  paroi 
artérielle  est  en  pleine  nécrose  caséeuse  (C  ai').  Le  tissu 
endoartériel  hii-mème  i  a  été  envahi  par  cette  dégénéres- 
cence ;  et  il  s'est  formé  en  guiae  de  démarcation  entre  le  cou- 
rant san^in  et  ce  tissu  dégénéré  une  zone  hyaline  h\  assez 


Enfin ,  sur  les  dernières  coupes  passant  par  le  bout  périphé- 
rique de  l'anévrisme,  on  peut  voir  le  sac  anévrismal  complé-- 
lement  fermé,  réduit  à  un  amas  solide  de  substance  hyaline  ; 
lartère  elle-même  s'est  divisée  en  deux  branches,  dont  la' 
supérieure  seule,  la  plus  rapprochée  de  la  caverne,  présente' 
encore  quelques  traces  d'endartérite  oblitérante. 

Si,  combinant  les  coupes  successives  que  nous  venons  ds" 
passer  en  revue,  nous  reconstituons  dans  son  ensemble  l'ané- 
vrisme  en  question,  nous  pouvons  nous  le  représttnter  comme' 
une  poche  allongée,  grefiée  en  quelque  sorte  sur  l'artère  avec 
laquelle  elle  communique  sur  une  certaine  longueur  ;  la 
partie  par  laquelle  cette  poche  communique  avec  le  vaisseau' 
est  rétrécie  :  nous  pouvons  l'appeler  le  collet  du'  sac.  Au- 
dessus  de  ce  ooUet,  la  poche  se  dilate  rapidement  et  c'est 
cette  partie  dilatée  que  l'on  voit  proéminer  dans  la  caverne  : 
somme  toute,  c'est  là  un  anévrisme  seeciforme,  tout  à  fait 
typique  et  absolument  semblable  à  nombre  de  ceux  que  nous 
trouvons  décrite  dans  les  mémoires  de  Cotton,  de  Powell,  de 
Rawnussen  et  de  la  Société  anatomique.  Mais  où  notre  des- 
cription s'éloigne  de-  celle  de  ces  différents  auteurs,  c'est 
quand  elle  s'occupe  de  la  constitution  dU'  sac  anévrismal;- 
tous  en'  effet,  Powell  aussi  bien  que  Giirnil  *'  et  Debove;- 

<  Voyei  LÉPiNE,  Obs.  lia  ptilisi«  piilm.,  cic.  Bulletins  de  I»  Sociêlé  ana 
iorolqui,  1874,  p.  1B2.  ei  Henuu,  Hémoptysie  inorulle,  etc.  ;  ihUI.,  187^,  p.  388. 
dBvesTRi:,  Anévrisme  dév«lcpp6,  etc.;  ibid.,  1874,  n»3îl,elé. 
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voient  dans  la  poche  anévrismaleune  expansion  des  parois 
vaseulaires  dilatées  ;  et  c'est  à  Tétude  des  altérations  subies 
par  CCS  parois  qu'ils  se  sont  surtout  attachés.  C'est  ainsi  que 
Hasmnssen  parle  d'une  hypertrophie  compensatrice  de  la 
tunique  moyenne  suivie  ensuite  d'une  dégénérescence  grais- 
seuse. Powell  qui  avait  déjà  parfaitement  constaté  l'aspect 
uniforme  semi-gélatineux,  la  section  ferme  et  brillante  que 
présente  ordinairement  la  paroi  épaissie  de  l'artère,  attribue 
cette  modification  à  une  induration  connective  qui  rendrait 
difficile  la  séparation  des  diverses  couches  artérielles. 

Ces  changements  inflammatoires  détermineraient  ensuite 
une  expansion  graduelle  du  vaisseau,  trop  altéré  pour  sup- 
porter le  choc  du  san^  ;  et  il  se  produirait  ainsi  petit  à  petit, 
d'abord  une  ectasie,  puis  un  véritable  anévrisme  sacciforme 
dont  la  paroi  peut  devenir  excessivement  mince,  friable 
comme  du  papier  buvard,  et  tellement  méconnaissable  dans 
sa  structure  qu'il  est  finalement  impossible  de  la  distinguer 
des  lames  de  fibrine  que  le  sac  peut  contenir. 

Ces  lésions  des  parois  vasculaires  ont  été  depuis  parfaite- 
ment décrites  par  Cornil,  Debove  et  quelques  auteurs  français 
dont  les  travaux  ont  été  résumés  dans  la  thèse  de  Chardin  '. 
Tons  ces  auteurs  insistent  sur  les  lésions  d'endoartéiile  et  de 
périartérite  qae  présentent  les  vaisseaux  englobés  dans  les 
parois  d'une  caverne.  L.e8  tuniques  artérielles,  envahies  par 
le  tissu  boui^onnant,  se  détruisent ,  les  fibres  élastiques  sont 
dissociées  et  pénétrées  de  jeunes  éléments  cellulaires  ;  les 
portions  les  plus  externes  de  la  paroi  sont  converties  en  un 
tissu  de  granulation  à  tendance  régressive.  Toutes  ces  alté- 
rations qui  sont  le  prélude  de  la  formation  de  l'anévrisme 
sont  très  exactement  décrites,  et  les  recherches  récentes  de 
Pauti  '  n'ont  trouvé  que  peu  de  chose  à  y  ajouter.  Mais 
aucun  de  ces  observateurs  ne  s'est  étendu  sur  la  texture 
même  des  parois  de  l'anévrisme,  ou  si  l'un  d'eux  en  parle, 
c'est'pour  n'y  constater  que  les  caractères  du  tissu  embryon- 
naire. 
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Hnlin  certains  auteurs,  tels  que  Fraeiilzel  ',  laisseol  au 
second  plan  ces  lésions  destructives  de  la  paroi  des  vaisseaux 
et  invoquent  pour  expliquer  les  dilalalions  artérielles  dans 
les  cavernes,  une  cause  toute  mécanique  ;  se  fondant  sur  ce 
que  1res  souvent  la  paroi  des  cavernes  pulmonaires  est  formée 
par  un  tissu  sclérosé,  fortement  rétractile,  P'raentzel  fait 
remarquer  que,  si  une  artère  est  sur  une  partie  de  sa  circon- 
férence englobéeet  fixée  dans  un  tissu  pareil,  la  rétraction  de 
ce  lissu  aura  précisément  pour  effet  de  distendre  le  segment 
delà  paroi  vasculairequi  proémine  librement  dans  la  caverne. 
Nous  ne  voulons  pas  nier  que  ces  différentes  théories  reposent 
sur  des  faits  exacts  et  bien  observés;  mais  elles  ne  nous 
rendent  pas  compte  de  tous  les  phénomènes  qui  concourent  à 
la  formation  de  lanévrisme.  Il  est  d'abord  infiniment  pi-o- 
bableque  le  mécanisme  de  formation  de  ces  anévri^mes  de 
l'artère  putmonaiie  est  multiple  ;  en  d'autres  termes  que  ces 
dilatations  vascuUircs  ne  doivent  pas  toutes  être  assimilées: 
c'est  ainsi  que  Corail  '  décrit  un  bel  exemple  d'anévrîsme 
disséquant  ;  et  lecas  observe  par  Maurice  llaynaud  %  s'écarle 
encore  beaucoup  plus  de  celui  que  nous  avons  pris  pour 
type  de  notre  description.  Du  reste,  pour  ce  qui  concerne  le 
mode  de  destruction  des  parois  arlérielles,  nous  ne  pouvons 
que  confirmer  les  données  des  auteurs  précédents  :  mais  ce 
n'est  là  qu'un  des  côtés  de  la  question.  11  ne  aui'lit  pas  qu'une 
artère  soil  entamée  dans  son  intégrité  pour  qu'il  s'y  produise 
un  anévrisme:  c'est  ainsi  <]ue  Hokitansky  *  cite  plusieurs 
exemples  d'artères  dont  les  tuniques  avaient  été  peu  à  peu 
détruites  par  le  contact  d'un  foyer  de  suppuration  :  jamais, 
les  couches  extérieures  détruites,  la  tunique  interne,  mise  a 
nu,  ne  s'était  distendue  en  forme  d'anévrisme  pour  se 
rompre  ensuite  ;  il  y  avait  toujours  eu  une  simple  perforation 


:l  ,  BcobachiunKf n  Cbei  das  Vorkommcn  gras^er  Lungmbl 
lungen.  iCharité  Annahn,  1b75.t 

«  Voie»    Lkpine,  lui;,  eil.  el  Progrl-s  médical,  lt<71,  n"  19. 

:  M.  ftAv.NAUD,  Pseiido-an'^vrtïme  de  l'srlÎTu  [luImonsirQ,  dans  le  Progrés  m 
ilir-tl.  167i,  p.  2Sli. 

*  ROKiTAN^KT,  Ucber  eiQige  dtr  wiclili^sien  Krankheltcn  lier  Arterien 
Denksclirinen  der  A'.  Aesdemie  dcr  Wisscasebalteii,  lHr>S,  Wieo,  p    33. 
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infundibuliforme  àe  dehors  en  dedans.  Tout  réoomment  nous 
avons  été  témoin  d'un  fait  fort  instructif  à  cet  éj^ard  : 
l'autopsie  d'un  homme  mort  subitement  révéla  une  perforation 
de  l'aorte  par  un  cancer  de  l'œsopliage  ;  au  niveau  où  la 
deuxième  intercostale  droite  se  détache  de  l'aorte,  celte  der- 
nière  présentait  "une  perforation  triangulaire,  analogue  à  une 
piffâre  de  sangsue;  dans  le  voisinage,  la  tunique  interne  était 
infiltrée  de  pus  et  la  paroi  du  vaisseau  directement  en  con- 
tact avec  le  fond  de  l'ulcération  cancéreuse  ,  mais  il  n'y  avait 
pas  de  trace  d'ectasie  anévrisraale.  D'ailleurs,  dans  aucun  des 
cas  d'anévrisme  pulmonaire  que  nous  avons  observés,  nous 
n'avons  trouvé  que  la  poche  fût  constituée  par  une  hernie  de 
la  tunique  interne  hypertrophiée  comme  le  voudrait  Pauli  ; 
ou  par  une  distension  uniforme  de  la  paroi  du  vaisseau  ;  nous 
avons  toujours  constaté  que  le  sac  anévrismal  était  constitué 
par  une  substance  particuhère,  parfaitement  distincte  de 
l'endartère  et  caractérisée  par  son  aspect  hyalin,  homogène 
et  la  présence  dans  son  intérieur  d'innombrables  canalicules. 
Cette  substance  peut  se  présenier  sous  des  formes  diverses  ; 
en  certains  points,  elle  est  compacte,  semblable  h  une  sorte  de 
tissu  chondrojde  dans  le<(uel  seraient  creusés  de  nombreux 
canaux  ;  en  d'autres  points,  ce  n'est  plus  une  bande  homogène, 
mais  bien  un  réseau  de  mailles  plus  ou  moins  serrées,  tout 
aussi  distinct  de  la  substance  précédente  que  le  tissu  lâche 
et  réticulé  de  la  pie  mère  l'est,  par  exemple,  de  la  substance 
dense  et  serrée  des  tendons.  Nous  avons  d('gà  moniréles  rap- 
ports de  cette  substance  hyaline  d'une  part  avec  le  tissu  de 
granulation  du  voisinage  et  avec  la  membrane  interne  du 
vaisseau  ;  d'autre  part  avec  les  dépôts  thrombotiques  qui  gar- 
nissent l'intérieur  du  sac  anévrismal.  Nous  devons  mainte- 
nant en  donner  une  description  détaillée  et  tâcher  d'arriver 
ainsi  à  nous  faire  une  idée  de  son  développement. 

Commençons  par  l'examen  de  cette  partie  du  sac  (voyez 
/ig.  5,  h)  où  la  bande  hyaline  fondamentale,  contenant  encore 
quelques  libres  élastiques  artérielles,  se  recourbe  pour  aller 
s'insérer  dans  le  bourrelet  (jue  forme  la  membrane  interne. 
La  figure  7  nous  représente  cette  région  à  un  grossissement 
assez  fort.  Dans  la  plus  grande  partie  de   son    épaisseur 
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(ti^.  7,  h  c),  le  sac  «st  constitaé  par  un  tissu  bomogéoe,  assoc 
fortement  réfrin^nt,  dans  lequel  sont  creusés  de  noiniiarevx 
caoaliculee  anastomosés  dans  tous  les  sens,  fon&ant  ni 
H'aeau  compliqué  doat  les  mailles  tendent  en  géuéral  à  s'al- 
longer à  mesure  qu'elles  se  rapprocheal  de  la  périphérie  du 
sac.  Ces  canalicules  n'ont  pas  de  paroi  propre;  nulle  part 
une  condensation  spéciale  de  la  substaoee  fondamaiyAle 
n'indique  seulement  un  rudiment  de  paroi.  Dans  leur  intérienr, 
on  trouve  des  noyaux  arrondis,  des  corpuscules  allongés  en 
forme  de  bâtonnets,  par  ci  par  là  des  globules  rouges  ou  de« 
leucocytes. 

En  dedans  de  cette  couche  fondamentale  Ji  c,  nous  en  reo- 
controns  une  beaucoup  plus  mince,  se  continuant  avec  ta  pré- 
cédente sans  transition  brusque  et  caractérisée  par  son  appa- 
rence festonnée  ;  cette  couche  b  i  constitue  la  partie  la  plus 
interne  du  sac,  et  sur  son  bord  net,  bien  distinct,  sans  trace 
d'endothélium.on  rencontre nnrélieulumfibrineuxe.mélu^ 
d'hématies  et  de  globules  blancs. 

Cette  couche  n'est  plus  aussi  hcunogéne  que  la  précédente; 
elle  est  essentiellement  formée  par  des  traînées  hyalines, 
endievétrées,  laissant  entre  elles  des  lacunes  irrégulières,  des 
espaces  étoiles  analogues  aux  corpuscules  osseux,  remplis  de 
cellules  détiormées  et,  en  certains  points,  de  matière  granu- 
leuse. 

Si,  maintenant,  nous  examinons  Les  couches  estérietires 
du  sac  h  e,  nous  voyons  les  canalicules  de  la  zone  taoyeux 
s'élargir,  devenir  moins  réguUèremait  cylindriques,  plus 
sinueux.  Dana  leur  intérieur,  ce  ne  sont  plus  seulement  des 
noyaux  aplatis  ou  allongés,  mais  des  cellules  entières  avec 
leur  manteau  protoplasmique  que  l'on  rencontre.  La  substance 
fondamentale  elle-même,  divisée  en  blocs  plas  petits,  ptinil 
})lu8  réfringente.  Enfin  les  canalicules  font  place  à  un  systène 
de  lacunes  absolument  irréguliéres,  dans  lesquelles  s'entas- 
sent des  cellules  rondes,  des  leucocytes.  Bientôt  ces  cellules 
deviennent  tellement  nombreuses,  sont  tellement  serrées  ijue 
l'hyaline  n'apparaît  plus  que  sous  la  forme  de  trainées 
étroites,  de  plus  en  plus  minces.  À  ce  niveau,  nous  svanf 
déjà  manifestement  devant  nous  le  tissu  de  granulation  de  la 
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ica«erne  daas  lequel  1a  aub«tanoe  fayatiae  s'est  infiltrée  .petit 
à  petit.  Tout  à  iiaii  es  dehors,  enâa,  on  renoontre  des  globuleB 
hlaaoi,  des  gkddulas  rouges,  des  oeUnles  ^aDu^o-grsisaeosefi, 
des  Qbres  élastM{UB)i  du  pareaohyme  pulmoDaire,  Unie  ces 
détrituB,  anfiQ,  q.ui  tapissent  le  fond  d'une  Yomique. 

A  oieeure  que  le  sac  anévrisBaa]  «s  rapproche  de  l'artère, 
il  s'inouo've:  les  tralnéee  hyalines  qui  le  eoraposent  snivenl 
.oe  monvement,  s'allongeot,  et  enfin  vont  se  perdre  dans  un 
tissu  oonaectif  scléreux,  pauvre  en  celluIeB,  s,  comme  on  en 
rencontre  autour  de  certaines  masses  oaséeuses. 

Vers  la  face  interne  du  sse,  la  coudie  festonnée  h  i  que 
nous  avons  décrite,  se  continue  avec  «ne  ooucbe  absolument 
analogue  b'  i',  mais  moins  fortement  pliseée,  légalement  cons- 
tituée par  des  eoulées  hyalines  entremêlées,  laissant  entre 
elles  des  lacunes  rempli»  de  débris  granuleux  et  de  cellules. 
Elu  j,  on  voit  d^à  quelques  cellules  fusiformes  s'accoler  à  la 
face  interne  de  la  masse  hyaline  :  c'est  à  ce  niveau  que  se  fait 
l'imi^nlation  du  sac  anévrismal  sur  la  paroi  ariérielle.  Deux 
ou  trois  autres  languettes  i',  i",  composées  deeelluiles  fusi- 
formea  fort  nettes,  viennent  un  peu  plus  loin  se  glisser  dans 
l'épaisseur  du  sac  qu'elles  contribuent  ainai  à  fixer  à 
l'artépe. 

Ces  traînées  cellulaires  alternent  avec  des  couches  épaisses, 
d'aspect  variable,  mais,  en  somme,  toutes  constituées  par  des 
blocs  de  substance  hyaline  h\  b'',  laissant  entre  eux  des 
fentes  et  dM  lacunes  sans  arrangement  relier.  Petit  à 
petit,  à  mesure  qu'on  se  rapproche  «loore  plus  de  l'artère,  on 
voit  «es  (rainées  hyalines  devenir  de  plus  en  plus  minces,  de 
plus  eo  plus  clairsetnées  ;  l'on  ne  rencontre  plue  de  ces  amas 
franchement  canalisés  ;  ce  sont  des  tractus  brillante,  bomo- 
g^es,  que  l'on  voit  entre  les  cellules  fusiformes  ;  et,  en  bien 
des  potnia,  l'on  croirait  tout  simplement  avoir  sous  les  yeux 
une  métamorpboM  de  ces  cellules  dont  Le  corps  se  serait 
^aasformé  en  une  ousse  vitreuse,  et  dont  le  noyau  se  serait 
patatiaéoa  aurait  disparu. 

Sur  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  le  sac  anévrismtii 
nous  i»^8ente  la  structure  que  nous  venons  de  décrire  ;  c'est 
toujours  la  méma  couche  fondamentale,  hyaline,  canaUsée, 
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allant  se  perdre  en  dehors  dans  le  tissu  de  granulation  de  la 
caverne,  et  faisant  place  en  dedans  à  une  couche  moins  coin- 
pacte,  parsemée  de  lacunes  sinueuses  n'ayant  pas  encore 
l'aspect  des  canalicules  réguliers  de  la  zone  précédeDle. 
Celte  couche  interne  est,  en  certains  points,  directement  bai- 
gnée par  le  sang  ou  couverte  seulement  de  quelques  dépôts 
■cruoriques  récemment  formés  ;  en  d'autres  points,  elle  se  con- 
tinue dans  une  masse  granuleuse,  riche  en  globules  blancs, 
mprésentant  ce  que  l'on  est  convenu  de  désigner  sous  le 
nom  de  Ihfombus  hhiic. 

Mais  nous  avons  vu  que  le  sac  anévrismal  n'est  pas  cons- 
titué sur  toute  sa  périphérie  par  de  la  substance  hyaline 
compade  et  que,  sur  une  certaine  longueur,  la  paroi  pré- 
sente un  aspect  véritablement  spongieux  (voyez  Jig.  ô,  /i"). 
La  figure  8  nous  représente  un  fragment  du  sac  à  ce  niveau; 
en  Ji  r,  nous  retrouvons  de  l'hyaline  canalisée  ;  en  b  s,  celle 
couche  fait  place  à  un  réseau  absolument  irrégulier,  consti- 
tué par  l'enchevêtrement  de  traînées  hyahnes  d'épaisseur  et 
de  forme  variables:  tantôt  ce  sont  de  simples  lilaments, 
tantôt  des  blocs  à  bords  sinueux  reliés  entre  eux  par  des 
coulées  plus  minces.  Dès  que  la  substance  hyaline  s'est  a^lo- 
mérée  en  amas  d'un  certain  volume,  on  voit  dans  son  inté- 
rieur des  lacunes,  la  plupart  pourvues  d'un  noyau  ou  d'un 
élément  cellulaire. 

Entre  ces  traînées  hyalines,  on  découvre  de  la  fibrine  fibril- 
laire,  bien  distincte,  et  inlilLrce  dans  les  interstices  de  ce 
tissu  spongieux.  Du  reste  il  n'existe  pas  de  différence  essen- 
tielle entre  la  substance  compacte  et  la  substance  spon- 
gieuse :  la  première  semble  être  simplement  le  résultat  du 
tassement,  de  la  fusion  des  blocs  et  des  amas  irréguliers 
dont  est  formée  la  seconde.  C'est  ainsi  que  sur  la  figure  8 
nous  voyons  la  couche  canalisée  compacte  h  c,  se  diviser  en 
gros  blocs  â.-  aux  canalicules  font  suite  des  lacunes  étroites 
et  sinueuses.  Ce  morcellement  s'accentue  de  plus  eu  plus  et 
tout  a  fait  en  dedans,  vers  la  cavité  anévrismale,  nous  trou- 
vons une  véritable  mosaïque  serrée  de  parcelles  réfringentes 
h,  laissant  entre  elles  des  noyaux  atrophiés  et  quelques  élé- 
ments fusiformes  ou  allongés.  Un  peu  plus  loin  en  ^i' C  c'est 
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de  nouveau  de  l'hyaline  canalisée  bien  typique  que  nous 
rencontrons. 

Ainsi  donc,  qu'il  y  ait  un  réseau  plus  ou  moins  régulier  de 
canalicules  ou  qu'à  leur  place  il  n'y  ait  que  de  simples  la- 
cunes séparant  des  amas  hyalins,  il  n'y  a  pas  de  différence 
essentielle:  la  cause  de  celte  variété  d'aspect  est  probable- 
ment toute  mécanique  et  tient  à  la  distension  plus  ou  moins 
forte  que  le  sac  anévrismal  subit  sur  les  divers  point  de  sa 
surface. 

Mais  continuons  notre  étude  des  diverses  régions  de  la 
poche  anévrismale  et  passons  à  la  description  de  la  figure  9 
qui  nous  montre  une  coupe  transversale  du  sac,  assez  près 
de  son  insertion  au  vaisseau,  en  un  point  où  il  est  déjà  en 
contact  avec  le  tissu  sclérosé  constituant  la  paroi  de  la  ca- 
verne. 

Tout  à  fait  en  dedans  nous  trouvons  un  réticulum  flbrineux 
très  délicat  retenant  dans  ses  mailles  quelques  leucocytes  et 
des  hématies  ;  plus  bas  vient  une  couche  déjà  fort  épaisse 
uniquement  composée  de  globules  blancs  accumulés  sans 
interposition  d'une  substance  quelconque.  A  cette  couche 
essentiellement  leucocytique  /  fait  suite  une  couche  plus 
épaisse,  uni/ormément  granuleuse,  dans  laquelle  on  recon- 
naît quelques  globules  blancs  rapetisses  dont  les  noyaux  sont 
encore  plus  ou  moine  distincts,  et  dont  les  corps  se  sont 
déjà  fondus  dans  l'atmosphère  granuleuse  qui  les  enveloppe. 
A  un  certrain  niveau,  ce  thrombus  blanc,  t  h,  change  d'as- 
pect ;  on  voit  apparaître  dans  sa  masse  quelques  amas  déjà 
plus  réfringents,  en  certains  points  bien  distincts  de  la  sub- 
stance granuleuse,  en  d'autres  au  contraire  s'y  perdant  insen- 
siblement (h).  Ces  blocs,  ces  amas  laissent  entre  eux  des 
lacunes  anfractueuses  dans  lesquelles  sont  nichées  des  cel- 
lules plus  ou  moins  déformées,  anguleuses,  qu'il  est  facile  de 
reconnaître  comme  des  leucocytes  :  il  n'est  pas  rare  de  voir 
une  cellule  en  partie  engagée  dans  une  de  ces  fentes,  en 
partie  encore  plongée  dans  la  masse  granuleuse;  on  dirait 
parfois  des  osléoblastes  à  la  zone  d'ossification.  Cependant 
ces  blocs  hyalins  d'abord  encore  distant»  se  tassent  ;  la 
substance  qu'ils  constituent  devient  de  plus  en  plus  dense; 
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tes  cellules  même  qui  y  sont  indusea  diminuent  de  volume, 
paraissent  aplaties  ou  comprimées  et  tout  l'ensemble,  pour 
continuer  notre  comparaison,  rappelle  assez  bien  du  tissu 
osseux  à  lacunes  étoilées  {h').  ËoTin  la  substance  devient  de 
plus  en  plus  compacte  ;  les  lacunes  étoilées  étroites,  mais 
assee  nombreuses  de  la  couche  précédente  disparaissent  et 
font  place  au  réseau  bien  connu  des  canalicules  dans  lesquels 
nous  trouvons  des  noyaux  oblongs,  quelques-uns  en  forme 
de  bâtonnets,  ou  bifurques,  la  plupart  nus,  en  partie  seule- 
ment envoloppés  d'une  couche  mince  de  protoplasma.  C'est 
là  (il  c)  de  rhyaiine  canalisée  comme  celle  que  nous  avons 
rencontrée  dans  la  convexité  de  la  poche  ;  voyons  comment  ici 
cette  substance  se  continue  avec  le  tissu  pulmonaire  induré 
qui  l'avoisine.  A  un  certain  niveau  on  voit  la  substance 
hyaline  canalisée  faire  place  ii  une  couche  un  peu  difîérente, 
essentietlemeot  composée  de  fragments  hyalins  allongés, 
fusifurmes,  laissant  entre  eux  un  système  de  lacunes  étroites, 
remplies  d'éléments  cellulaires  rappelant  déjà  les  cellules 
étoilées  du  tissu  conjonclif.  Sur  une  certaine  étendue,  ces 
fragments  ts  sont  absolument  vitreux  ;  on  dirait  des  frag- 
ments de  substance  hyaline  inliltrés  dans  le  tissu  voisin;  il 
n'est  pas  diflicile  môme  de  poursuivre  des  canalicules  assez 
loin  dans  cette  couche.  Cependant  ces  traînées  homogènes 
ne  tardent  pas  à  changer  de  caractère  ;  on  les  voit  devenir 
.  légèrement  striées  en  long.  Cette  striation  s'accentue  de  plus 
en  plus  et  finalement  on  voit  des  tractus  fibreux  //  tels 
qu'on  en  rencontre  dans  le  tissu  connectif  sclérosé  succéder 
à  ces  trainées  hyalines  sans  qu'on  puisse  exactement  indiquer 
où  commencent  les  uns,  où  finissent  les  autres  ;  en  même 
temp  j  les  cellules  qui  remplissent  les  fentes  entre  ces  tractus 
fibreux,  augmentent  de  nombre  et  forment  en  certains  points 
de  véritables  amas  interstitiels. 

Celte  transition  entre  la  substance  hyaline  canalisée  du 
sac  anévrismat  et  le  tissu  induré  du  voisinage  est  plus 
frappante  encore  sur  d'autres  préparations.  Par  exemple. 
dans  la  région  désignée  sur  la  figure  5  par  la  lettre  h  au 
niveau  où  la  bande  hyaline  fondamentale  s'insère  dans  le 
bourrelet  marginal  constitué  par  l'iatima  hypertrophiée,  on 
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voit  cette  bande  hyaline  s'étaler  en  quelque  sorte  dans  un 
faisceau  de  grosses  fibres  qui  vont  rayonner  dans  le  tissu 
endoartéritique.  Ces  fibres  d'abord  fort  nettement  liomo- 
gènes,  présentant  encore  des  rudiments  de  vacuoles  ou  de 
canalicules,  se  subdivisent  et  finalement  se  confondent  si 
bien  avec  les  faisceaux  connectifs  épaissis  de  l'endartère, 
qu'il  est  absolument  impossible  de  les  en  distinguer, 

Nous  pouvons  terminer  ici  celte  étude  du  sac  ancvrismal  : 
nous  en  connaissons  la  structure,  et  les  rapports  d'une  part 
avec  les  tissus  voisiiis,  d'autre  part  avec  les  dépôts  que  le 
sang  y  a  laissés.  Il  ne  nous  reste  plus  pour  être  fixé  sur  le 
rôle  exact  qu'il  faut  attribuer  h  l'hyaline  dans  la  formation  de 
ces  anévrismes  qu'à  déterminer  à  quel  moment  cette  sub- 
stance hyaline  apparaît,  autrement  dit  quelle  est  la  corréla- 
tion qui  existe  entre  la  production  de  cette  substance  hyaline 
et  les  diverses  lésions  qui  précédent  la  dilatation  anévris- 
inale  de  l'artère. 

Pour  résoudre  cette  question,  il  fallait  examiner  non  plus 
des  anévrismes  arrivés  à  complet  développement,  mais  bien 
des  artères  présentant  au  premier  degré  les  lésions  qui  fina- 
lement aboutissent  à  Vanévrisme.  La  préparation  qui  a 
servi  à  notre  fiij;ure  10  provient  d'une  petite  branche  de  l'ar- 
tère pulmonaire  qui  rampait  dans  la  paroi  d'une  caverne 
trouvée  sur  un  individu  mort  à  4E)  ans  de  phtisie  indurative 
chronique.  Cette  artère  fendue  suivant  sa  longueur  présentait 
sur  sa  face  interne,  du  côté  de  la  caverne,  deux  points  re- 
couverts de  dépôts  thrombotiques,  l'un  plus  petit  de  la  gros- 
seur d'une  tète  d'épingle,  l'autre  déjà  plus  volumineux  inséré 
dans  une  sorte  de  godet  formé  par  un  commencement  d'ec- 
tasie  du  vaisseau. 

La  figure  10  nous  représente  une  coupe  exactement  trans- 
versale de  la  paroi  artérielle  au  niveau  du  plus  petit  des  deux 
thrombus.  En  p,  nous  trouvons  la  paroi  de  la  caverne  qui 
<i'abord  composée  d'un  tissu  en  partie  fibreux ,  en  partie 
caséeux,  en  tout  cas  déjà  fort  atteint  dans  sa  vitalité,  fait 
place  plus  loin  à  un  tissu  de  granulation//  riche  en  jeunes 
vaisseaux  et  parsemé  de  cellules  géantes.  Puis  vient  la  paroi 
de  la  phlébartére,  /  m,  caractérisée  par  ses  lamelles  élasti- 
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ques.  Une  couche  fort  épaisse  i  de  cellules  fusirormes  ou 
éloilées  entremêlées  de  fibrilles  fort  abondantes,  y  fait  suite  : 
c'ûstl'inlima  hypertrophiée.  Tout  à  fait  en  dedans,  enfin,  nous 
trouvons  le  thrumbus  t  qui,  abstraction  faite  de  quelques  ilôts 
cruoriques  f',  se  compose  d'une  substance  granuleuse,  par- 
semée d'innombrables  leucocytes.  Entre  ce  thrombus  et  l'in- 
tima, on  distingue  une  couche  brillante  h,  dont  la  figure  ne 
rend  que  fort  imparfaitement  l'aspect  réfringent.  Sur  presque 
toute  sa  longueur,  cette  zone  hyaline  est  en  contact  direct 
avec  le  thrombus  ;  d'un  côté,  elle  en  est  séparée  par  une 
mince  bandelette  de  cellules  fusiformes  provenant  de  l'in- 
tima ;  du  côté  opposé,  au  contraire,  elle  se  renfle  et  se  termine 
par  une  sorte  de  gros  bourgeon  lï  que  des  traînées  connec- 
tives  du  voisinage  viennent  subdiviser.  En  somme,  on  dirait 
une  coulée  de  substance  hyaline  épanchée  entre  le  thrombus 
et  la  paroi  du  vaisseau,  et  déjà  en  partie  infiltrée  entre  les 
fibres  de  cette  dernière.  Celte  couche  hyaline  n'est  pas  abso- 
lument compacte  :  elle  est  déjà  creusée  d'un  système  de 
lacunes,  de  canalicules  dans  lesquels  le  microscope  dévoile 
des  noyaux  fort  nets;  en  certRins  points  où  la  bande  hyaline 
atteint  une  certaine  épaisseur,  ces  canalicules  forment  un  ré- 
seau; en  d'autres,  ce  sont  de  simples  entailles  étroites  et 
profondes  percées  dans  les  bords  de  cette  couche  réfringente. 
Dans  les  couches  profondes  du  thrombus,  on  peut  déjà  dis- 
tinguer des  traînées  moins  granuleuses ,  plus  homogènes , 
plus  réfringentes,  ayant  en  somme  déjà  une  certaine  analogie 
avec  la  matière  hyaline  qui  nous  occupe.  Quelques-uns  de  ces 
amas  réfringents  viennent  se  confondre  dans  la  couche  hya- 
line sous-jacente. 

Revenons  maintenant  sur  quelques  particularités  intéres- 
santes que  présentent  les  tuniques  mêmes  du  vaisseau  :  sur 
un  espace  assez  étendu,  correspondant  exactement  à  la  partie 
centrale  la  mieux  développée  de  la  couche  hyaline,  la  mem- 
brane interne  hypertropliiOe  est  intlllrée  dans  toute  son 
épaisseur  ï  par  des  cellules  rondes  distribuées  en  couches 
serrées,  séparées  par  des  tractus  fibreux.  Cette  infiltration 
diminue  d'intensité  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  tuni- 
que moyenne;  et  ce  qui,  au  même  nivoau,  caractérise  le 
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tissu  périartériel,  c'est  précisément  sa  pénurie  en  jeunes  cel- 
lules. On  n'y  retrouve  plus  les  nombreux  vaisseaux  et  les 
granulations  exubérantes  du  voisinage;  le  tissu  est  devenu 
plus  dense;  on  y  reconnaît  déjà  les  traces  delà  métamorphose 
caséeuse  :  c'est  là  en  un  mot  la  région  qui  a  été  le  plus  pro- 
fondément atteinte  dans  sa  nutrition  par  le  voisinage  de  la 
vomique.  Quant  à  la  tunique  moyenne  elle-même,  elle  nous 
présente  fort  nettement  les  diverses  altérations  décrites  par 
Cornil  et  Debove  ;  elle  est  pénétrée  par  un  jeune  tissu  de  gra- 
nulation pourvu  de  vaisseaux  et  de  cellules  géantes  :  les  lamel- 
les élastiques  ont  cédé  sur  bien  des  points,  se  sont  rompues 
de  sorte  que  le  vaisseau  manquant  d'appui  au  dehors  vers  la 
caverne,  altéré  dans  sa  texture,  a  cédé  à  la  pression  du  cou- 
rant sanguin  et  s'est  dilaté.  C'est  là  un  spécimen  typique  de 
celte  ectasie  artérielle  qui  est  le  prélude  d'une  véritable  dila- 
tation anévrismale  ;  c'est  le  premier  degré  de  la  lésion  ;  on  y 
rencontre  toutes  les  altérations  caractéristiques,  mais  à  un 
état  de  développement  rudimentaire.  Ce  qui  doit  surtout  nous 
arrêter  dans  celle  description,  c'est  la  couche  hyaline  cana- 
lisée enlre  le  Ihrombus  et  l'artère  ;  cette  couche  est  encore 
fort  mince,  il  est  vrai,  mais  déjà  parfaitement  reconnaissable 
et  se  rencontre  précisément  sur  cette  partie  de  la  circonfé- 
rence du  vaisseau  où  la  tunique  moyenne  a  cédé.  Du  reste, 
sur  les  préparations  provenant  de  la  même  artère,  en  un 
second  point  de  son  trajet  le  long  de  la  caverne,  nous  retrou- 
vons cette  couche  déjà  beaucoup  mieux  développée  et  cons- 
tituant entre  tes  deux  bouts  de  l'artère  maintenant  entière- 
ment rompue  une  sorte  de  pont  refoulé  au  dehors  par  la 
pression  sanguine.  De  tout  ceci  ressort  naturellement  la  con- 
clusion que  la  substance  hyaline  dont  nous  nous  occupons 
n'est  pas  propre  aux  anévrismes  arrivés  à  leur  entier  déve- 
loppement. On  ne  peut  pas  la  considérer  comme  un  produit 
secondaire,  n'ayant  rien  à  faire  avec  le  début  de  l'anévrisme  ; 
il  faut  bien  plutôt  se  représenter  la  production  de  celle  ma- 
tière hyahne  comme  allant  de  pair  avec  les  autres  lésions 
vasculaires.  A  mesure  que  le  vaisseau  subit  dans  la  paroi  en 
contact  avec  la  caverne  les  alléralions  inflammatoires  que 
nous  connaissons,  il  se  forme  sur  cette  paroi  et  dans  son 
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épaisseur  une  couche  spéciale  hyaline  dont  le  développement 
semble  dépendre  et  du  contenu  du  vaisseau,  et  de  l'état  de 
ses  tuniques.  Cette  couche  est  d'abord  fort  nnince  et  se  dépose 
à  la  face  interne  de  l'intima  épaissie,  en  contact  immédiat 
avec  les  dépôts  thrombotiques.  A  mesure  que  les  lésions 
vasculaires  progressent,  que  les  tuniques  artérielles  se  dé- 
truisent, cette  couche  augmente  tout  en  gardant  ses  caractères 
et  donne  à  la  paroi  du  vaisseau  qu'elle  peut  infiltrer  de  part 
en  part  cet  aspect  homogène,  brillant .  déjà  signalé  par 
Powell. 

Enfin,  une  Tois  que  tes  tuniques  arlérielles  se  sont  rom- 
pues, c'est  cette  couche  qui  supporte  tout  le  poids  de  la  co- 
lonne sanguine  :  on  la  voit  alors  se  distendre  en  forme  de 
poche  et  constituer  le  sac  anévrismal.  Si  des  fibres  élastiques 
de  la  tunique  moyenne  étaient  auparavant  englobées  dans 
cette  substance  hyaline,  on  les  retrouve,  maintenant  qu'elles 
ont  suivi  celte  dernière  dans  son  expansion,  à  l'état  de  frag- 
ments répandus  dans  le  sac  anévrismal,  plus  ou  moins  loin 
du  tronçon  de  l'artère.  Le  sac  anévrismal  peut  acquérir  un 
développement  considérable ,  quoique  exposé  par  sa  face 
externe  à  toutes  les  injures  auxquelles  est  soumis  le  contenu 
d'une  caverne  ;  alors  même  qu'il  s'userait  d'un  côté,  il  peut 
constamment  se  réparer  de  l'autre,  et  ceci  nous  explique  fort 
simplement  pourquoi  la  rupture  des  anévrismes  pulmonaires 
semble  dépendre  beaucoup  plutôt  des  changements  de  ten- 
sion dans  le  contenu  du  sac  que  des  ulcérations  de  sa  paroi. 
En  même  temps,  noua  comprenons  pourquoi  il  ne  suffit  pas 
qu'une  artère  soit  entamée  dans  son  intégrité  par  un  proces- 
sus ulcératif  pour  qu'à  l'endroit  li^sé,  il  se  produise  un  nné- 
vrisme;  il  est  nécessaire  que  certaines  conditions  soient  rem- 
plies sans  lesquelles  cette  substance  hyaline  ou  ne  peut  se 
former,  ou  n'arrive  pas  n  un  développement  sufTisant.  C'est 
ainsi  qu'un  processus  qui,  d'emblée,  frappe  de  nécrose  toute 
l'épaisseur  de  la  paroi  artérielle  sera  beaucoup  moins  favo- 
rable qu'une  ulcération  qui  entame  successivement  les  diver- 
ses tuniques  ;  et  encore  faut-il  que  cette  ulcération,  quelque 
lente  qu'elle  soit,  ait,  avant  de  traverser  complètement  l'ar- 
tère, provoqué  sur  la  face  interne  du  vaisseau  une  couche 
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sunieamment  épaisse  de  dépôts  tlirombotiques.  D!un  autre 
côté,  il  est  bien  clair  que  moins  la  pression  du  sang  sera  con- 
sidérable dans  l'artère  entamée,  plus  il  y  aura  de  chance 
pour  que  la  substance  hyaline  néoformée  qui,  maintenant, 
supporte  le  poids  de  la  colonne  sanguine  résiste  longtemps 
et  arrive  à  constituer  un  véritable  anévrisme.  On  voit  que  ce 
sont  précisément  là  les  conditions  dans  lesquelles  se  forment 
les  anévrismes  de  l'artère  pulmonaire  :  nous  connaissons 
d'une  part  la  marche  lente,  spéciale  des  prooessus  caséeux  et 
d'autre  part  nous  savons  que  ces  anévrismes  se  rencontrent 
sur  des  artères  relativement  peu  considérables,  soumises  à 
une  circulation  particulière,  et  le  plus  souvent  fortement 
frappées  par  l'endartérite  oblitérante.  Si,  comme  parallèle  à 
ces  altérations  vasculaires  de  la  phtisie,  nous  choisissons 
une  des  affections  qui  s'accompagnent  le  plus  souvent  d'hé- 
morragies graves,  l'ulcère  rond  de  l'estomac  ou  du  duodé- 
num, nous  voyons  que  ces  hémorragies  ne  reconnaissent 
que  fort  rarement  pour  cause  la  rupture  d'anévrismes  ana- 
logues à  ceux  que  l'on  trouve  dans  les  cavernes  du  poumon. 
C'est  que  les  conditions  sont  bien  différentes  :  l'ulcère  rond 
a  en  général  une  marche  tellement  lente  qu'il  peut  approcher 
des  artères  et  en  entamer  même  les  parois  sans  provoquer  à 
temps  la  formation  d'un  thrombus  à  leur  intérieur;  dautre 
part,  les  artères  atteintes  sont  le  plus  souvent  des  branches 
assez  volumineuses,  telles  que  la  lîénale,  la  pancréatico- 
duodénale  ;  le  sang  que  l'aorte  y  envoie  presque  directement 
y  circule  sans  entrave,  sous  une  forte  pression,  de  sorte  que 
dès  que  la  parai  du  vaisseau  est  sufâsamment  amincie,  il  se 
produit  une  hémorragie  par  rupture  directe,  avant  qu'un 
anévrisme  ait  pu  se  former. 

L'on  voit  donc  combien  il  faut  se  garder  de  vouloir  tro{)> 
généraliser  les  résultats  de  ces  recherches  sur  les  anévrismes 
de  l'artère  pulmonaire;  et  combien,  par  exemple,  il  serait 
imprudent  de  prétendre  que  l'on  doit  rencontrer  de  l'hyaline 
dans  toute  poche  anévrismale  :  c'est  ainsi  que  nous  avons 
examiné  un  certain  nomlire  d'ectasies  et  d'anévrismes  sié- 
geant sur  les  artères  vertébrale,  liénale,  coeliaque  ou  sur- 
d'autres  rameaux  de   l'aorte    sans    rencontrer    dans  leur» 
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parois  de  la  substance  hyaline  comparable  à  celle  qui  consti- 
tue la  poche  des  anévriâmes  pulmonaires. 

II 

Parmi  les  métamorphoses  dont  sont  susceptibles  les  con- 
crétions sanguines,  il  en  est  une  surtout  qui  nous  inté- 
resse :  c'est  la  transformation  en  une  masse  résistante,  com- 
pacte, presque  vitreuse,  que  l'on  rencontre  dans  certains 
dépôts  thpombctiques  laissés  par  le  sang  sur  d'anciennes 
ulcérations  athéromateuses  ou  dans  les  poches  anévrîsmales, 
dépôts  qui  sont  le  plus  souvent  caractérisés  par  leur  apparence 
feuilletée.  Ces  thrombus,  stratitiés  ont  été  l'objet  de  recher- 
ches nombreuses  aussi  bien  de  la  part  des  chirurgiens  que 
de  celle  des  anatomistes  ;  nous  n'avons  pas  ici  à  en  faire  une 
étude  détaillée  et  pouvons  renvoyer  à  la  description  qu'en 
ont  donnée  RokiLansky  et,  depuis,  Cornil  et  Ranvier.  Quoi- 
que, jusqu'ici,  la  plupart  des  auteurs  aient  considéré  ces  lames 
denses,  vitreuses,  que  l'on  rencontre  dans  les  caillots  strati- 
liés  comme  une  modification  delà  fibrine  ordinaire  qui  aurait 
perdu  son  caractère  fibrillaire  pour  devenir  homogène,  un 
grand  nombre  d'entre  eux  n'ont  pas  hésité  à  accorder  â  cetle 
transformation  une  signification  considérable  et  à  y  voir  une 
'  sorte  d'acheminement  vers  l'organisation.  Il  n'est  pas  rare,  en 
effet,  de  voir  les  couches  extérieures  de  ces  thrombus  parié- 
taux se  transformer  en  un  tissu  dense,  fibreux,  qui  se  confond 
avec  la  paroi  et  la  renforce.  Aussi  la  grande  préoccupation 
de  tous  ceux  qui  se  sont  livrés  à  cette  élude  a-t-elle  été  d'ar- 
river à  injecter  ces  caillots. 

Certains  anatomistes,  particulièrement  parmi  les  anciens, 
Hunier,  Kiernan,  Blandin,  plus  près  de  nous  Boucliut  ",  croient 
être  arrivés  à  ce  résultat.  D'autres,  au  contraire,  Robin  *,  Vul- 
pian  *,  ont  bien,  il  est  vrai,  constaté  des  canalicules,  ou  du  moins 
des  lacunes  d'apparence  canaliculaire  dans  ces  lames  lîbri- 

t  Voyc?.  HTr:iitT,  article  Anévrysme?,  dons  Diclmnimire  pratique,  l.  II. 
s  iJiiTiML  el  Basvleb,  Manuel,  p.  546. 
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neuses,  mais  avouent  que  si,  en  efiet,  on  rencontre  du  sang 
encore  liquide  dans  ces  canalicules  trouvés  au  milieu  des 
caillots  ou  dans  les  filaments  tlbrineux  allant  de  la  tunique  in- 
terne aux  caillots,  on  n'a  j  amais  pu  distinguer  de  paroi  propre  à 
ces  prétendus  vaisseaux.  Comme  on  le  voit,  cette  question  est 
encore  loin  d'être  éclaircie;  et  nos  études  sur  les  anévris- 
mes  pulmonaires  nous  semblent  propres  à  y  jeter  quelque 
jour  :  il  est,  en  effet,  inOnîment  probable  que  les  lames  liomo- 
gènes,  trouvées  dans  les  concrétions  artérielles  ou  anévris- 
males,  rentrent  dans  la  catégorie  de  celle  substance  hyaline 
canalîculisée  dont  nous  avons  pu  poursuivre  le  développement 
dans  les  anévrismes  de  l'artère  pulmonaire.  Quelques  recher- 
ches suffirent  pour  nous  donner  la  certitude  à  cet  égard. 

La  première  pièce  que  nous  ayons  examinée  à  ce  point  de 
vue,  celle  qui,  par  la  netteté  des  résultats  qu'elle  nous  à 
fournis,  va  servir  de  base  â  notre  description,  était  l'artère 
poplitée  d'un  vieillard  de  05  ans,  atteint  de  gangrène  sénile 
des  orteils.  Toutes  les  artères  de  l'extrémité  inférieure  étaient 
le  siège  d'une  sclérose  fort  avancée  avec  inscrustations  cal- 
caires et  plaques  athéromateuses  multiples.  L'artère  poplitée, 
d'un  fort  calibre,  extérieurement  plus  adhérente  que  de  cou- 
tume aux  tissus  environnants,  fut  fendue  avec  précaution 
suivant  sa  longueur;  on  put  alors  constater  que,  sur  une 
étendue  de  4  à  5  centimèlres,  la  surface  interne  du  vaisseau 
était  recouverte  d'une  couche  transparente,  en  certains  points 
imbibée  de  rouge,  ailleurs  incolore  ou  à  peine  jaunâtre.  Cette 
couche  d'épaisseur  assez  inégale  se  renflait  vers  sou  extré- 
mité supérieure  de  façon  à  constituer  par  son  bord  une  crête 
saillante  obturant  presque  entièrement  le  calibre  du  vaisseau. 
En  bas,  vers  la  jambe,  cette  couche  un  peu  plus  mince  n'était 
plus  adhérente  sur  toute  son  étendue  et  formait  ainsi  une 
sorte  de  lambeau  flottant  librement  dans  l'artère.  En  amont 
de  cette  couche,  a  un  ou  deux  centimètres  de  distance,  on  en 
rencontrait  une  seconde  beaucoup  moins  considérable  et 
n'occupant  pas  toute  la  largeur  du  vaisseau. 

L'aspect  hyalin,  la  transparence  à  peu  près  uniforme,  le 
décollement  de  cette  couche  vers  son  bord  inférieur  indi- 
quaient dès  l'abord  qu'on  n'avait  pas  simplement  affaire  à 
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une  de  ces  plaques  endoartéritiques  homogènes,  diaphanes, 
telles  qu'on  en  rencontre  quelquefois,  mais  bien  plutôt  à  un 
dépôt  laissé  par  le  sang.  Un  examen  succinct,  pratiqué 
séance  tenante,  démontra  qu'il  s'agissait  bien  là  de  cette  même 
substance  hyaline  traversée  en  tous  sens  par  des  canalicules 
anastomosés,  que  nous  avions  rencontrée  dans  les  anévris- 
mes  de  l'artére  pulmonaire. 

1,'artère  futdurcie  dans  le  liquide  deMuller.dans  la  gomme 
et  l'alcool  ;  et  l'on  en  fit  des  coupes  dans  les  différents  sens. 
L'examen  microscopique  démontra  dans  les  parois  mêmes  de 
l'artère  toutes  les  lésions  de  l'endartérite  déformante  avec 
épaississement  considérable  de  la  tunique  interne,  avec  rup- 
tures partielles  de  la  tunique  moyenne  et  induration  du  tissu 
périarlériel.  En  nombre  de  points,  l'on  trouvait  dans  les  cou- 
ches profondes  de  l'intima  hypertrophiée,  des  amas  athéro- 
mateux  riches  en  cholésterine  et  des  blocs  calcaires  ;  en  somme, 
c'étaient  les  lésions  ordinaires  de  l'artériosclérose  arrivée  à 
un  haut  degré.  Quant  à  la  couche  tout  à  fait  interne  du  vais- 
seau, elle  n'est  pas  comme  d'ordinaire  formée  par  les  fais- 
ceaux fibreux,  entremêlés  de  cellules  fusiformes  ou  étoilées  ; 
on  n'y  rencontre  qu'une  substance  hyaline,  transparente, 
percée  de  nombreux  canalicules  ;  tantôt  cette  couche  est  fort 
mince,  assez  facilement  isolable  de  la  paroi  même  du  vaisseau, 
en  quelque  sorte  constituée  par  des  blocs  hyalins  entassés; 
tantôt  elle  se  gonfle  en  un  amas  plus  ou  moins  proéminent 
sur  lequel  se  sont  déposées  des  coagulations  récentes.  En 
certains  points  où  l'endartérite  a  pris  un  développement 
excessif,  on  rencontre  de  véritables  bourgeons  que  la  subs- 
tance hyaline  non  seulement  tapisse,  mais  encore  infiltre  de 
part  en  part. 

La  ligure  11  nous  représente  un  fragment  de  l'intima  ainsi 
hyperplasiée  et  infiltrée  de  substance  hyaline  ;  la  préparation 
aété  colorée  à  l'hématoxyline  et  au  brun  d'aniline  :  tout  ce  qui 
est  hyalin  a  pris  une  coloration  bleue  fort  nette.  Tout  à  fait, 
en  dedans,  nous  rencontrons  une  bande  .1  caractérisée  par  un 
reflet  brunâtre  et  essentiellement  formée  par  des  masses  hya- 
lines entremêlées  de  granulations  pigraenlaires,  de  fibrine 
flbrillaire  et  de  détritus  cruoriques.  Puis  vient  une  couche 
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fort  épaisse  h,  assez  uniformément  colorée  en  bleu  et  formée 
d'une  matière  hyaline  relativement  compacte  dans  laquelle 
sont  ci'eusés  d'innombrables  canalicules  dirigés  dans  tous  les 
sens,  s'anasiomosant  et  renfermant  quelques  noyaux  allongés. 
Il  n'existe  plus  de  limite  bien  nette  entre  la  substance  hyaline 
et  le  tissu  endartéri tique  i  ;  la  première  s'infiltre  dans  les 
lacunes  que  laissent  entre  elles  les  libres  de  l'intima  de  sorte 
que  tout  l'ensemble  représente  assez  bien  un  corps  spongieux 
dans  les  mailles  duquel  on  aurait  coulé  une  matière  solidi- 
flable.  Jusque  dans  ses  plus  petits  fragments,  celte  substance 
hyaline  infiltrée  est  caractérisée  par  sa  coloration  bleuâtre, 
par  ses  bords  réticulés  et  enfin,  c'est  là  un  caractère  impor- 
tant, par  les  vacuoles  qu'elle  renferme  et  qui,  dans  les  amas 
UD  peu  considérables,  se  transforment  en  véritables  canali- 
cules. Cette  intiltration  s'étend  parfois  assez  loin,  jusque  dans 
le  voisinage  de  la  média  ;  mais  ceci  ne  se  rencontre  en  géné- 
ral que  dans  des  régions  fort  limitées,  où  la  tunique  interne 
s'est  hypertrophiée  en  forme  de  bourrelets  saillants.  Il  n'est 
pas  rare  de  voir  cette  substance  hyaline  perdre  peu  à  peu  son 
aspect  compact,  et  faire  place  à  un  réseau  hyalin  h"  de  plus 
en  plus  lùctie,  dans  lequel  se  sont  formés  des  coagulums 
cruoriques;  il  s'agit  là  de  quelque  chose  d'analogue  à  ce  que 
nous  avons  décrit  dans  les  anévrismes  pulmonaires  ei  repré- 
senté dans  la  figure  8.  Arrêtons-nous  encore  un  inslant  sur  la 
forme  et  le  contenu  des  canalicules  dont  est  parsemée  la  couche 
hyaline.  En  général,  nous  pouvons  avancer  que  ces  canaU- 
cules  sont  plus  larges,  plus  n'guliérement  cylindriques  que 
dans  les  anévrismes  pulmonaires  ;  leur  ensemble  se  rap- 
proche déjà  plutôt  d'un  véritable  réseau  de  canaux  que  d'un 
simple  système  de  lacunes.  Ces  canalicules  sont  ordinairement 
d'autant  plus  rapprochés  qu'on  les  étudie  dans  une  couche 
plus  superficielle.  La  figure  12  nous  donne  une  idée  tipeu  près 
suffisante  des  variétés  d'aspect  qu'affecte  ce  réseau  canalicu- 
laire.  La  préparation  a  été  empruntée  à  un  point  où  la  subs- 
tance hyaline  d'épaisseur  moyenne  était  recouverte  d'une 
masse  granuleuse  dans  laquelle  on  reconnaît  encore  quelques 
hématies  et  beaucoup  de  leucocytes.  Dans  les  couches  infé- 
rieures de  ce  thrombus  /  qui  seules  ont  été  reproduites  dans 
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la  figure  12,  on  voit  apparaître  des  blocs,  des  amas  hyalins 
h  que  leur  réfringence  signale  au  premier  coup  d'œil. 

D'abord,  ces  blocs  laissent  entre  eux  des  tissures  dans  les- 
quelles on  rencontre  des  globules  rouges,  des  globules 
blancs,  voire  même  delà  substance  granuleuse.  Mais  peu  à  peu 
ces  blocs' se  tassent  et  l'on  trouve  entre  eux  un  système  de 
canaux  plus  ou  moins  serrés,  sans  parois  propres,  mais  à 
bords  généralement  forts  nets,  bien  tranchés.  Sur  la  cou[je, 
ces  canaux  paraissent  arrondis  ou  ovalaires,  de  diamètre 
variable. 

Ces  canalicules  c  s'anastomosent  dans  toutes  les  directions  ; 
un  certain  nombre  d'entre  eux  se  terminent  en  culs-de-sac 
arrondis,  parfois  légèrement  effilés.  Ce  qui  distingue  encore 
ces  canaux  de  ceux  que  nous  avons  rencontrés  dans  les  ané- 
vrismes  de  la  pulmonaire,  c'est  l'inégalité  de  leurs  dimen- 
sions ;  on  voit  un  canalicule  très  étroit  se  jeter  dans  un  autre 
deux  à  trois  fois  plus  large  ;  à  mesure  qu'on  examine  des 
couches  plus  profondes,  ces  canabcules  sont  plus  espacés,  en 
général  aussi  plus  gros  :  on  dirait  parfois  de  véritables  troncs 
allant  se  ramifier  vers  la  surface  c\  Il  n'est  pas  rare  non  plus 
de  rencontrer  des  cavités  volumineuses,  véritables  carrefours 
creusés  dans  la  m"asse  hyaline  et  servant  de  confluent  à  uoe 
série  de  canaux  (v).  Enlin,  et  ce  n'est  pas  là  un  des  détails 
les  moins  significatifs,  on  voit  un  grand  nombre  de  ces  canali- 
cules venir  déboucher  dans  des  lacunes,  dans  des  vacuoles 
de  dimensions  variables,  existant  entre  la  couche  hyaline  et 
les  faisceaux  connectifs  sous-jacenls  de  l'intima  (i).  En 
bien  des  endroits,  celte  couche  hyaline  ne  s'applique  pas 
directement  à  plat  sur  l'inlima  ;  el  présente  dans  sa  partie 
la  plus  profonde  un  véritable  aspect  spongieux.  C'est  un  en- 
tre-croisement de  libres  connectives  sclérosées  et  de  trainées 
hyalines,  parfois  fort  difficiles  à  distinguer  qui  assure  l'union 
des  deux  couches. 

Tout  ce  système  lacunaire  dont  nous  venons  de  parler 
est  loin  d'être  vide  :  le  plus  souvent,  les  grosses  vacuoles  de 
la  base  sont  remplies  de  grandes  cellules  granulo-grais- 
seuses  g,  les  mêmes  qu'on  rencontre  dans  l'épaisseur  de 
l'intima.    Ces   cellules    sont   parfois  réunies  en    véiitables 
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groupes  formant  de  petites  taclies  blanches,  déjà  visibles  ii 
l'œil  nu.  On  rencontre  de  plus  d'autres  cellules  également 
volumineuses,  bourrées  non  plus  de  granulations  grais- 
seuses, mais  de  grains  pigmenlaires,  ou  même  des  globules 
rouges  encore  reconnaissables  :  ce  sont  de  véritables  cel- 
lules bémalophages.  Mais  la  plus  grande  partie  des  élémenls 
qu'on  rencontre  dans  le  réseau  se  compose  de  leucocytes  /, 
parfaitement  conservés  aVec  un  noyau  et  un  corps  granu- 
leux; en  certains  points,  ces  leucocytes  se  sont  agglomérés, 
leur  protoplasma  s'est  fusionné  et  ainsi  s'est  constitué  une 
sorte  de  petit  thrombus  blanc  en  miniature.  Remarquons 
qu'en  général,  si  un  canalicule  se  termine  en  cul-de-sac, 
cette  extrémité  est  occupée  par  un  leucocyte.  Enfin,  l'on 
rencontre  des  noyaux  nus,  quelques  éléments  aplatis,  ou 
allongés,  parfois  bifurques,  pourvus  de  noyaux  forts  nets  : 
dans  les  canalicules  les  plus  étroits,  ce  sont  de  véritables 
bâtonnets  comme  ceux  que  nous  avons  signalés  dans  la 
fibrine  canalisée  pulmonaire.  Des  globules  rouges  (r/r)  bien 
conservés,  plus  abondants  dans  les  couches  superficielles,  se 
rencontrent  dans  toute  l'étendue  du  réseau. 

En  somme,  nous  venons  de  retrouver  sur  la  surface  in- 
terne de  l'artère  poplitée  une  couche  qui,  par  sa  structure, 
priJsenLe  la  plus  grande  analogie  avec  le  tissu  qui  constitue 
le  sac  des  anévrismes  pulmonaires  que  nous  avons  étudiés. 

Ce  qui  nous  étonne,  c'est  que,  jusqu'à  présent,  ces  couches 
hyalinescanalisces,  déposées  â  la  surface  interne  des  artères, 
n'aient  pas  davantage  attiré  l'attention  des  observateurs. 
Rokitansky,  à  propos  de  l'artériosclérose  se  sert  du  terme  de 
canalisation  de  l'artère  et  décrit  sous  ce  nom  une  complica- 
tion fort  intéressante  qu'à  une  lecture  rapide,  on  pourrait 
confondre  avec  l'état  que  nous  venons  d'étudier  ;  il  arrive 
fréquemment,  dit  Rokitansky,  que  ta  surface  interne  de  l'ar- 
tère malade  présente  une  série  de  petites  ouvertures  ou  fis- 
sures conduisant  dans  des  canaux  ci-eusés  obliquement  dans 
la  couche  hypertrophiée  et  pouvant  arriver  jusqu'il  la  tunique 
moyenne.  11  se  forme  ainsi  un  système  de  canaux,  s'anas- 
tomosant,  se  remplissant  de  sang  et  s'injectant  aisément  par 
la  lumière  du  vaisseau.  A  un  degré  extrême,  il  se  produit 
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ce  que  Lobsleia  avait  décrit  sous  le  nom  d'urlrriomalacw, 
c'est-à-dire  la  transformation  de  la  paroi  artérielle  en  un 
véritable  tissu  spongieux.  Ce  qui  distingue  absolument  les 
canaux  dont  parle  Rokilansky  de  ceux  que  nous  avons  dé- 
crits, c'est  leur  grandeur:  il  s'agit  là  de  canaux  dont  l'ou- 
verture varie  du  volume  d'une  pointe  d'épingle  à  celui  d'une 
graine  de  pavot  ;  du  resle,  Rokitansky  indique  fort  nette- 
ment que  ce  sont  simplement  des  fentes  creusées  dans  la 
paroi  même  de  l'artère  épaissie.  S'il  n'existe  aucune  ana- 
logie entre  la  canalisation  dont  parle  Rokitansky  et  ce  que 
nous  avons  décrit,  il  n'en  reste  pas  moins  probable  que 
cette  altération,  en  transformant  la  paroi  du  vaisseau  en  un 
tissu  spongieux,  doit  faciliter  l'infiltration  de  l'artère  par  la 
substance  hyaline  et  aider  ainsi  puissamment  à  la  produc- 
tion de  l'état  que  nous  avons  représenté  dans  notre  figurell. 
Du  reste,  nous  avouerons  que  le  développement  considé- 
rable que  la  couche  hyaline  a  atteint  dans  le  cas  qui  a  servi 
à  notre  description  est  certainement  exceptionnel  ;  à  un  aussi 
haut  degré,  nous  ne  l'avons  plus  rencontré.  Par  contre,  il 
nous  a  été  excessivement  facile,  dans  un  grand  nombre 
d'autre  cas,  de  retrouver  des  dépôts  hyalins  ne  différant  des 
précédents  que  par  leurs  dimensions  plus  restreintes  ;  c'est 
ainsi  que  des  coupes  pratiquées  sur  ces  i>etits  thrombua 
aplatis  que  l'on  rencontre  si  fréquemment  sur  l'aorte  des 
vieillards  présentent  fréquemment  entre  le  thrombus  même 
et  les  faisceaux  épaissis  de  la  tunique  interne  une  couche 
hyaline,  transparente,  composée  de  blocs  plus  ou  moins  vo- 
lumineux, séparés  par  des  interstices  fort  étroits  dont  l'en- 
semble constitue  un  véritable  réseau  de  canalicules.  D'une 
part,  ces  traînées  hyalines  se  continuent  dans  la  sub:^tancc 
granuleuse  du  thrombus  absolument  comme  nous  l'avons  dé- 
crit à  propos  de  la  figure  10;  d'autre  part,  elles  s'infiltrent 
entre  les  lames  de  la  tunique  interne  :  il  arrive  fréquemment 
que  les  éléments  connectifs  de  cette  tunique  interne  ont  subi 
une  sorte  de  sclérose,  de  métamorphose  qui  leur  donne 
une  apparence  hyaline,  mais  il  est  rare  qu'une  coloration 
bien  faite  à  l'hématoxyline  ou  au  picro-carmin  ne  permette 
pas  de  distinguer  facilement  les  parties  frappées  de  Irans- 
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farmation  hyaline  de  la  substance  conjonctive  ordinaire. 
Dans  les  canalicules  de  cette  zone  hyaline,  on  rencontre  des 
noyaux  allongés,  des  leucocytes,  des  globules  rouges,  des 
amas  de  corps  granulo -graisseux  ;  enfin  l'on  voit  quelquefois 
des  vaisseaux  partant  des  couches  profondes  de  la  paroi  ar- 
térielle pénétrer  assez  loin  dans  cette  zone  hyaline,  de  sorte 
qu'il  est  assez  malaisé  en  voyant  ces  vaisseaux  et  tout  a  côté 
des  lacunes  remplies  de  globules  rouges  de  repousser  l'idée 
d'une  communication  entre  les  deux,  en  d'autres  termes,  d'une 
véritable  vascularisation. 

Tout  récemment,  Zahn  '  a  décrit  sous  le  nom  d'endartérite 
verruqueuse,  un  cas  assez  rare  qu'il  rapproche  d'une  obser- 
vation analogue  de  Lancereaux,  et  qui  rentre  tout  à  fait  dans 
le  cadre  de  notre  description  :  sur  la  tunique  interne  de 
l'aorte  d'un  homme  encore  jeune  se  trouvait  une  série  de 
petites  élévations  verruqueuses  variant  du  volume  d'une  tète 
d'épingle  à  celui  d'un  gros  pois  ;  l'examen  microscopique 
démontrait  qu'il  s'agissait  d'une  infiltration  dans  l'épaisseur 
même  de  l'intima  d'une  substance  homogène,  brillante,  dans 
laquelle  se  voient  des  fentes  très  Unes  ;  cette  substance  homo- 
gène semble  composée  tantôt  de  petits  blocs  hyalins,  tantôt 
de  fragments  beaucoup  plus  petits,  à  peu  prés  de  la  forme  et 
des  dimensions  des  leucocytes.  Frappé  précisément  par  l'a- 
nalc^ie  de  ces  blocs  hyalins  avec  les  masses  brillantes  que 
l'on  rencontre  dans  les  thrombus,  Zahn  déjà  avait  été  tenté 
de  ne  voir  dans  ces  élévations  de  la  surface  interne  de  l'aorte 
que  des  thrombus  organisés.  Ayant  eu  l'occasion  d'examiner 
quelques  préparations  de  M.  Zahn,  nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre que  la  masse  homogène  qui  constitue  le  centre  des 
tumeurs  verruqueuses  de  l'intima,  n'est  pas  autre  chose  que 
cette  substance  hyaline  canalisée  dont  nous  avons  à  maintes 
reprises  constaté  l'apparition  dans  les  parois  vasculaires.  Il 
semble  donc  que,  dans  certaines  conditions  encore  mal  défi- 
nies et  sans  qu'on  rencontre  les  lésions  vulgaires  de  l'arté- 
riosclérose, il  puisse  se  produire  dans  des  points  circonscrits 

<  Zahn,  Ueber  eJDen  Pâli  von  EladoarterUiB  verrucoM,  dma  les  Aixliires  de 
Virebow,  i.  LXXII,  p.  21i. 
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de  l'intima  des  dépôts  intersiitiels  dé  substance  hyaline  qu'il 
faut  probablement  rapporter  à  une  altération  primitive  de  la 
tunique  interne  et  à  une  filtration  du  sang  ou  de  ses  dérivés 
dans  l'épaisseur  de  cette  membrane.  L'on  pourrait,  avec 
quelques  auteurs  récents  *,  être  tenté  de  faire  entrer  en  jeu 
une  exiravasalion  directe  des  éléments  du  sang  de  la  cavité 
de  l'aorte  dans  sa  tunique  ;  mais  nous  devons  reconnaître 
que,  pobr  nous,  nous  n'avons  rien  trouvé  qui  confirmât  celle 
hypothèse. 

Si  nous  revenons  maintenant  pour  un  instant  ii  ces  con- 
crétions plus  volumineuses  que  l'on  rencontre  dans  la  plu- 
part des  poches  anévrismales,  nous  pouvons  avancer  que 
ces  lames  homogènes,  vitreuses,  qu'elles  renferment  et  qui 
dés  le  début  de  nos  recherches  avaient  attiré  notre  attention, 
présentent  tous  les  caractères  de  la  substance  hyaline  cana- 
lisée dont  nous  venons  de  constater  l'exislence  dans  un  grand 
nombre  de  thrombus  pariétaux  del'aorle.  C'est  ainsi  qu'ayant 
examiné  un  anévrisme  de  la  crosse  de  l'aorte,  encore  au 
début,  nous  trouvâmes  la  surface  interne  de  la  poche  recou- 
verte en  plusieurs  endroits  d'une  couche  homogène,  jaunâtre, 
rappelant  tout  à  fait,  par  sa  consistance  et  son  aspect,  ces  pla- 
ques hyalines  que  nous  avions  rencontrées  dans  l'artère  po- 
plitée  de  notre  première  observation.  Le  microscope  nous 
démontra  qu'il  s'agissait  de  dépôts  de  matière  hyaline  canali- 
culisée  ;  en  certains  points  cette  hyaline  était  semée  en  gros 
blocs  entourée  de  masses  granuleuses  ou  librillaires  et  rappe- 
lait assez  bien  l'apparence  de  certains  exsudais  sur  les  mem- 
branes séreuses;  ailleurs  il  y  avait  déjà  des  couches  strati- 
fiées parcourues  par  un  réseau  fort  net  de  canalicules. 

Examinant  ensuite  deux  petits  anévrismes  en  forme  de 
poche  à  collet  siégeant  sur  la  crurale,  nous  les  trouvâmes 
tapissés  par  des  caillots  stratiliés  qui,  opaques  et  grisâtres 


<  KosTEii,  Die  Palhopeneac  der  Endonrlerilis  in  JahrcsbfrichI  ynn  Viirhc 
Hirscb,  ItITi,  p.  A\i). 
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dans  les  couches  superficielles,  plus  profondément  devenaient 
homogènes  et  se  composaient  de  substance  hyaline  fort  nette- 
ment canalisée.  Ces  caoalicules  ou  lacunes  sans  parois  pro- 
pres contenaient  des  leucocytes,  des  noyaux  oblongs,  des 
cellules  granulo-graisseuses  ou  chargées  de  pigment;  on  pou- 
vait facilement  les  injecter  au  bleu  de  Prusse  soluble  et 
mettre  ainsi  à  jour  des  réseaux  trop  serrés  pour  être  consi- 
dérés simplement  comme  un  épanchement  entre  les  lames. 
En  bien  des  points  on  pouvait  retrouver  cette  substance  hya- 
line sous  forme  de  blocs,  et  de  traînées  répandues  dans  une 
masse  granuleuse  ;  il  semble  donc  que,  dans  certains  cas,  les 
caillots  stratifiés  ne  soient  qu'une  simple  modification  de 
thrombus  blancs  pariétaux,  tels  que  ceux  qui  ont  servi  à 
notre  étude  ;  ces  thrombus  subissent  dans  leurs  parties  pro- 
fondes la  transformation  hyaline  â  laquelle  s'ajoute  une  seg- 
mentation par  couches  qui,  ainsi  que  l'a  démontré  Langhans 
pour  des  dépôts  stratifiés  trouvés  dans  le  placenta,  n'est 
qu'une  variété  de  la  canalisation. 

Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  ici  nous  avons 
particulièrement  en  vue  ces  volumineuses  concrétions  feuille- 
tées que  l'on  rencontre  dans  les  grosses  tumeurs  anévris- 
males,  il  est,  ainsi  que  le  fait  déjà  remarquer  Vulpian  ',  fort 
difficile  de  se  rendre  un  compte  exact  du  mécanisme  par 
lequel  ces  concrétions  se  constituent.  L'on  rencontre  alors 
des  lames  ou  des  réseaux  d'une  substance  hyaline,  pellu- 
cide,  au  milieu  des  dépôts  nettement  cnioriques  ou  fibrineux. 
Ud  certain  nombre  d'auteurs  considèrent  ces  treinées  hya- 
lines comme  une  simple  modification  de  la  fibrine,  peul-étre 
BOUS  l'influence  de  la  compression.  D'autres,  au  contraire, 
faisant  remarquer  que  généralement  les  couches  de  fibrine 
fibrillaires  ont  leurs  limites  marquées  par  des  leucocytes, 
supposent  que  pendant  l'intervalle  qui  sépare  la  formation  de 
deux  lits  successifs  de  fibrine,  les  leucocytes  du  sang  viennent 
adhérer  à  la  surface  libre  du  feuillet  récemment  formé. 

Cette  hypothèse,  d'abord  fort  contestée,  a  trouvé  depuis 


<  Ëtudet  sur  la  pathologis  expérimentale  des  concréLioas  sanguines,  Coi 
ih  I»  Faculté,  1S74. 
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xine  sorte  de  conQrmation  dans  les  expâriencee  de  Zahn,  el 
aujourd'hui  rien  ne  nous  empdche  d'admettre  qu'un  grand 
nombre  de  ces  lames  homogènes  qu'on  renconU^  dans  les 
thrombus  doivent  leur  origine  à  des  leucocytes  agglomérés, 
ayant  subi  les  diverses  métamorphoses  qui  aboutissent  à  la 
formation  de  la  substance  hyaline.  Il  est  possible  aussi, 
comme  le  fait  fort  justement  remarquer  Vulpiaa,  que  les  leu- 
cocytes pénètrent  directement  dans  les  caillots  récemment 
formés;  ce  que  nous  connaissons  de  leurs  propriétés  saroo- 
diques  nous  permet  de- conclure  que,  suivant  dans  leur  trajet 
les  couches  qu'ils  auront  le  plus  de  facilité  A  pénétrer,  ils 
viendront  s'agglomérer  dans  les  points  qui  offrent  le  plus  de 
résistance  à  leur  marche  envahissante  :  c'est  M,  en  somme, 
l'explication  la  plus  naturelle  de  c«b  bandes  sinueuses  e(  d« 
ces  traînées  irrégulières  d'hyaline  que  l'on  r^icontre  dans  un 
grand  nombre  de  concrétions  sangoines  et  dans  la  plupart 
des  thrombus  dont  l'existence  a  atteint  une  certaine  duréis. 

Dans  les  gros  vaisseaux  et  dans  les  anévrismes  où  jusqu'à 
présent  nous  l'avons  étudiée,  celte  substance  hyaline  ne  de- 
vient un  obstacle  à  la  circulation  que  dans  quelques  cas  fort 
rares  où  elle  atteint  un  développement  exceptionnel.  Par 
contre,  il  est  bien  évident  que,  si  elle  se  foime  dans  de  petits 
vaisseaux,  dans  des  artérioles,  elle  peut  devenir  lé  point  de 
départ  d'oblitérations  et  de  processus  pathologiques  multiples; 
aussi  croyons-nous  que  l'étude  des  dépôts  hyalins  dans  l'arbre 
circulatoire  est  appelée  à  jeter  quelque  lumière  sur  le  chapitra 
encore  assez  obscur  de  la  thrombose  artérielle  «ulochihone. 
Nous  n'avons  pas  du  tout  l'inteution  d'aborder  de  front  cette 
étude  qui  dépasserait  de  beauoou|)  les  limites  que  nous  nous 
sommes  imposées  :  nous  nous  contenterons  de  réunir  ici 
quelques  observations  se  rattachant  plus  directement  a  notre 
sujet. 

C'est  ainsi  que,  dans  un  certain  nombre  d'infarctus  de  I« 
rate  et  des  reins,  observés  chez  les  phtisiques  et  n'ayant  pas 
une  origine  emholique,  il  nous  est  arrivé  de  rencoatrar,  dans 
les  vaisseaux  qui,  sur  une  partie  de  leur  trajet,  étaient  conli- 
gus  à  des  foyers  caséeux,  de  vrais  thrombus  obUtérants,  entiè- 
rement   formés  d'hyaline  canalisée.    Nous  ne  serions  pas 
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éloignes  de  croire  que  dans  le  poumon  il  n'en  soit  fréquemment 
de  même  et  que  t'endartérile  oblitérante  ne  reconnaisse  par- 
fois comme  point  de  départ  une  agglomération  de  matière 
hyaline  sur  la  paroi,  avec  organisation  consécutive  eux  frais 
des  leucocytes  ou  de  l'endothélium.  —  Enfla,  dans  un  cas  de 
méningite  chronique  avec  dépôts  caséeux  sur  la  pie-mère, 
nous  pâmes  constater  en  certains  points  où  la  substance  céré- 
brale était  en  étal  de  ramollissement  hémorragique  ,  une 
inflltralion  dos  parois  dos  vaisseaux  et  souvent  une  oblitéra- 
tion complète  par  de  la  substance  hyaline. 

Il  faudrait  bien  se  garder  de  croire  que  les  dépftls  d'byalïne 
dans  les  petits  vaisseaux  ne  se  rencontrent  que  dans  les  par- 
ties frappées  de  dégénérescence  caséeuse.  Depuis  longtemps 
Nassilo^'  avait  signalé  une  infiltration  hyaline  des  petites 
artères  dans  ta  diphthérite  ;  Klein  ^  a  pu,  dans  la  (lèvre  typhoïde 
et  la  scarlatine,  constater  une  affection  analogue  des  petits 
vaisseaux  dans  la  plupart  des  organes.  Nous-mëme,  dans 
un  certain  nombre  de  peins  scarlatlneux,  avons  constaté  avec 
la  plus  grande  évidence  une  inflltration,  et  souvent  même  une 
oblitération  complète  des  artérioles  afférentes  par  des  masses 
hyalines. 

Ce  sont  encore  des  dépôts  tout  semblables  que  nous  avons 
trouvés  sur  et  dans  la  paroi  d'un  grand  nombre  de  petites 
artères  dans  le  cas  de  pèriartérite  noueuse  dont  il  a  déjà  été 
question.  Enfln,  nous  avons  rencontré  un  cas  où  ces  dépots 
hyalins,  au  lieu  d'être  une  simple  complication,  pouvaient 
être  oonsidéFés  comme  la  cause  immédiate  do  ta  mort;  ce  cas 
nous  tremble  présenter  assez  d'intérêt  pour  être  rapporté  ici 
avec  quelques  détails  : 

Il  s'agissait  d'un  homme  d'une  soixantaine  d'années,  sans 
habitudes  alcooliques,  mais  de  diathèse  franchement  rhuma- 
tismale : 

Cet  homme  fut  le  12  mai  frappé  d'une  nouvelle  attaque  de 
rhumatisme  articulaire,  qui  ne  tarda  pas  à  s'étendre  à  plu- 
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sieurs  jointures  et  à  s'accompagner  d'un  léger  mouvemen 
fébrilo.  Le  18,  cet  homme  fut  pris  d'une  excitation  considé 
rable  qui,  dès  le  ^0,  passa  à  un  délire  complet,  et  exigea 
l'emploi  du  chloral  et  de  la  morphine  à  hautes  doses.  En 
même  temps  la  température  s'élevait,  et  arriva  parfois  jus- 
qu'à 40°  ;  la  moitié  droite  de  la  face  était  le  siège  de  secous- 
ses musculaires  fréquentes;  les  membres  du  même  côté 
semblaient  frappés  d'inertie.  Dès  le  22,  le  malade  tomba 
dans  un  coma  qui  devint  de  plus  en  plus  profond  et  se  ter- 
mina par  la  mort  au  bout  de  six  jours.  Bans  les  derniers 
temps  on  avait  pu  constater  de  la  contracture  à  l'extrémité 
inférieure  à  droite  ;  la  sensibilité  était  affaiblie  du  même 
côté. 

L'autopsie  (M.  le  professeur  de  ReckUnghausen)  révéla 
les  lésions  suivantes  ;  crâne  lourd,  épais,  sans  trace  de  lésion 
Inmniiitiquv  ;  dure-mére  en  général  assez  épaisse,  fortement 
adhérente  au  crâne. 

A  la  base,  la  dure-mére  qui  recouvre  l'étage  moyen  du 
crâne,  et  la  face  supérieure  de  la  tente  du  cervelet  étaient  à 
gauche  recouvertes  d'un  enduit  hémorra^que  brunâtre. 

Le  lobe  postérieur  droit  du  cerveau  présentait  un  foyer 
superticiel  de  ramollissement  de  la  grandeur  d'une  pièce  de 
deux  francs.  Le  lobe  postérieur  gauche,  surtout  en  bas  et 
en  dedans,  paraissait  transformé  en  une  masse  rougeâtre, 
friable.  Ace  niveau,  lapie-mére  était  infiltrée  de  sang,  mais 
sans  épaississement  notable  :  une  artère  qui  rampait  au 
milieu  de  cette  surface  hémorragique  était  vide  et  parfai- 
tement intacte.  Tous  les  vaisseaux  de  la  base  du  cerveau 
étaient  en  très  bon  état  :  nulle  part  de  plaques  de  sclérose; 
l'artère  basilaire,  l'artère  cérébrale  postérieure  notamment 
étaient  normales,  sans  trace  d' épaississement. 

Poids  du  cerveau,  1271  grammes. 

Dans  les  veniricules  latéraux  un  peu  de  liquide  rougeâtre;  à 
l'entrt'e  de  la  corne  postérieure  à  gauche,  l'épendyme  était 
déjà  iinbilio  de  rouge  et  déchiré.  Tout  autour,  la  substance  du 
lobe  postérieur  était  transformée  en  une  masse  rougeâtre,  du 
reste  assez  dense,  quoique 'driable,  dans  laquelle  les  circon- 
volutions étaient  encore  facilement  reconnaissables  :  il  ne 
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s'agissait  pas  tant  d'une  infiltration  sanguine  en  bloc,  que 
d'une  multitude  de  petites  hémorragies  semées  les  unes  â 
côté  des  autres,  surtout  dans  la  profondeur  des  sillons.  Les 
artères,  aussi  loin  qu'on  peut  les  poursuivre  à  l'œil  nu  dans 
les  parties  atteintes,  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Partout  ailleurs  la  substance  cérébrale  est  normale;  pas 
d'anciens  foyers  apoplectiques.  Dans  la  moelle  épiniore,  rien 
qu'un  peu  d'asymétrie  dans  la  ^josition  du  canal  central. 

Pannicule  graisseux  bien  développé  ;  quelques  hémorra- 
gies sous-oulanées  sur  la  poitrine.  Muscles  secs,  foncés  en 
couleur. 

Dans  le  cœur,  rien  que  cet  épais.sissement  peu  considérable 
des  bords  vasculaires  que  l'on  rencontre  sur  un  grand  nombre 
de  personnes  âgées.  Rien  de  récent. 

Poumons  congestionnés,  œdémateux  ;  quelques  foyers  bron- 
cho-pneumoniques  dans  les  lobe^  inférieurs. 

Rate  petite,  molle;  reins  assez  gros,  mous,  pâles  (léger 
degré  de  tuméfaction  parenchyraateuse). 

Foie  assez  lourd;  pas  de  cirrhose  ;  un  peu  de  graisse. 

Dans  le  tube  digestif,  rien  d'anormal. 

Dans  l'aorte  et  le  gros  vaisseau,  on  ne  trouve  rien  de  par- 
ticulier :  quelques  petits  épaississements  au  niveau  de  I9 
crosse.  Pas  trace  de  dépôls  ou  d'affection  récente. 

L'autopsie  rendait  compte  de  la  complication  sun'enue  dans 
le  cours  de  l'affection  articulaire  et  de  la  terminaison  fatale  ; 
restait  à  trouver  la  véritable  signification  des  lésions  con- 
statées dans  le  cerveau. 

L'examen  minutieux  du  crâne  permettait  d'exclure  toute 
idée  de  traumatisme  ;  il  n'y  avait  pas  trace  d'endocardite  ou 
d'artériosclérose,  pas  de  thrombose  cardiaque  ou  artérielle  ;  les 
vaisseaux  du  cerveau  eux-mêmes  paraissaient  absolument 
intacts. 

D'où  provenait  donc  ce  vaste  foyer  de  ramollissement 
occupant  presque  tout  un  lobe  cérébral  ?  la  forme  spéciale 
de  ce  ramollissement  aurait  pu  déjà  nous  mettre  sur  la  voie  ; 
il  s'agissait  plutôt  d'une  série  de  petits  infarctus  que  d'un 
.seul  vaste  foyer  hémorragique  ;  aussi  le  microscope  ne 
tarda-t-il  pas  à  nous  apprendre  que  c'était  dans  les  petites 
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arlértolaB  qu'il  fallait  chercher  la  solution  de  )a  question.  Eq 
examinant  des  fragments  de  la  substance  cérébrale  inûllrée 
de  sang,  nous  pâmes  constater  qu'un  grand  nombre  de 
petites  artères  étaieni,  sur  une  certaine  étendue  de  leur 
parcours,  remplies  par  des  masses  réfringentes,  hyalines, 
incolores  ou  faiblement  imbibées  de  jaune  ;  les  parois  mêmes 
des  artères  présentaient  cette  dégénérescence  graisseuse,  que 
l'on  rencontre  d'ordinaire  sur  les  vaisseaux  compris  dans  un 
foyer  de  ramolUssement. 

La  figure  lii  nOus  représente  deux  petites  artères  ainsi 
obUtcrécs  :  on  voit  comment  l'hyaline  semble  s'être  déposée 
en  petits  amas  sur  ta  paroi  ;  comment  ces  amas  s'accumulent, 
se  tassent  et  oblitèrent  complètement  l'artère.  Ces  blocs  hya- 
lins se  fusionnent  et  forment  une  masse  où  l'on  retrouve  un 
grand  nombre  de  fentes  et  de  vacuoles,  donnant  à  ces  amas 
hyalins  une  incontestable  analogie  avec  la  substance  cana- 
lisée des  anévriemes  pulmonaires  ou  des  thrombus  aortiques. 

L'idée  d'une  simple  coagulation  cadavérique  ne  résiste  pas 
un  examen  sérieux  ;  d'abord,  presque  toutes  les  artérioles 
atteintes,  présentent  au  niveau  de  l'obUtération  une  dilatation 
évidente  ;  il  est  clair  que  la  substance  hyaline  a  été  soumise 
à  une  sorte  de  tassement,  que  la  pression  sanguine  seule  a 
pu  lui  faire  subir.  D'autre  part,  il  est  très  fréquent  de  ren- 
contrer  de  ces  artérioles  infiltrées  de  substance  hyaline  jusque 
dans  l'épaisseur  de  leurs  parois,  jusque  dans  les  fibres  de  ta 
tunique  moyenne.  Nous  n'avons  pas  hésité  à  voir  dans  ces 
oblitérations  vasculaires  multiples  la  véritable  lésion  mor- 
telle. Pour  ce  qui  est  de  l'origine  de  ces  dépôts  hyalins,  il 
est  bien  diHicile  de  déterminer  si  leur  production  dépend 
d'une  altération  primitive  de  la  paroi  et  plus  spécialement  de 
l'endothélium  vasculaire.  Nous  avons  d^à  vu  que  les  petites 
artères  du  cerveau  ne  présentaient  rien  de  particulier  ;  et 
même  dans  les  régions  ramollies,  on  n'y  trouvait  qu'une 
dégénérescence  graisseuse  probablement  secondaire.  Nous 
verrons  plus  bas  que,  dans  un  certain  nombre  d'affections,  et 
plus  spécialement  d'affections  fébriles,  M.  le  professeur  Rec- 
klinghausen  a  pu  poursuivre  dans  les  vaisseaux  la  formation 
de  concr^ions  hyalines  :  souvent  ces  concrétions  hyalines 
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ne  aont  que  des  produits  agooiques;  mais  dans  un  certain 
nombre  de  cas  où  leur  présence  »'est  traduite  par  des  lésions 
appréciables,  on  est  forcé  de  leur  accorder  une  signification 
pathologique  véritable. 

Pêut-âlre  g'agissait-it  dans  notre  cas  d'un  processus  ana- 
logue ■' 

III 

Maintenant  que  nous  avons  constaté  dans  les  divers  points 
du  système  vasoulaire,  la  pï^sence  de  dépôts  hyalins, 
prenant  parfois  l'aspect  d'un  véritable  tissu  pourvu  d'un  ré- 
seau fort  net  de  canalicules,  nous  devons  revenir  sur  les  dif- 
férents travaux  qui  ont  déjà  été  publiés  sur  cet  objet,  et  en 
comparer  les  conclusions  avec  les  résultats  de  nos  propres 
recherches  :  alors  seulement  nous  pourrons  essayer  de  déter- 
miner ce  que  c'est  au  juste  que  cette  substance  hyaline,  d'où 
elle  dérive  et  ce  qu'il  en  advient, 

Kœlliker'  signale  sur  la  surface  placentaire  du  chorion, 
dans  ce  qu'il  appelle  le  tissu  lamelleux  du  chorion  frondosum, 
une  subtance  hyaline  canalisée  ayant  absolument  les  mômes 
caractères  que  celle  qui  a  fait  l'objet  de  notre  description  : 
dans  une  substance  fondamentale  absolument  homogène,  on 
rencontre  tantôt  d'innombrables  petites  cavités  anfraclueuscs, 
étoilées,  ressemblant  aux  corpuscules  du  tissu  osseux  docal- 
cilîé,  tantôt  des  canalicules  anastomosés  à  bords  bien  tranchés, 
contenant  des  noyaux  allongés,  et  offrant  l'aspect  d'un  réseau 
capillaire  fort  délicat. 

Mais  c'est  surtout  Langhans  qui  s'attacha  à  l'étude  de  cette 
couche  particulière  du  placenta,  et  donna  sur  sa  structure  et 
son  développement  des  détails  nombreux  et  précis.  Vers  la 
profondeur,  cette  couche  est  absolument  compacte  et  se  com- 
pose d'une  substance  homogène  ni  fibrillaire,  ni  granuleuse, 
très  réfringente,  se  colorant  fortement  par  le  carmin  ou  l'hi'- 
matoxyline  :  on  y  trouve  dos  canalicules  très  fins  arrondis, 
vides  ou  contenant  quelques  granulatipns  et  des  noyaux  en 

'  HulvickellHigsgeiiChiclile,  K*  id..  p.  '■SM. 
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forme  de  bâtonoets.  Dans  ses  parties  plus  superfidelles, 
cette  substance  compacte  change  de  caractère,  et  se  subdi- 
vise en  lamelles  innombrables  stratifiées  :  les  fentes  qui 
séparent  ces  lamelles  doivent  être  considérées  comme  abso- 
lument homologues  des  canalicules  :  dans  les  deux  on  ren- 
contre les  mêmes  noyaux  allongés.  Langhans  donna  à  cette 
substance  le  nom  de  fibrine  canalisée,  tout  en  insistant  déjà 
sur  l'analogie  qu'elle  présente  avec  maintes  formes  de  tissu 
connectif  :  il  ajoute  avoir  rencontré  une  substance  toute 
pareille  dans  certains  thrombus,  dans  des  foyers  tuberculeux, 
dans  tes  membranes  diphthéritiques. 

Nous  arrivons  maintenant  à  des  recherches  qui  se  ratta- 
chent encore  plus  directement  à  notre  sujet  :  nous  voulons 
parler  de  celles  de  N.  Schulz  sur  la  cicatrisation  des  artères 
liées  ou  blessées.  Complétant  les  observations  de  Beale  et 
Lée,  N.  Schulz,  après  de  nombreuses  expériences,  arrive  à 
la  conclusion  que  toute  lésion  de  la  paroi  artérielle  produit, 
d'après  le  mécanisme  indiqué  par  Zahn,  un  véritable  throm- 
bus blanc,  une  accumulation  de  leucocytes  qui  se  fusionnent 
en  une  masse  solide,  homogène,  analogue  à  de  la  fibrine  ; 
dans  cette  substance,  il  se  produit  des  fentes,  des  canali- 
cules contenant  des  noyaux  alloi^és,  de  sorte  que.  l'on  a 
tout  à  fait  l'image  de  la  fibrine  canalisée  de  Langhans.  Plus 
tard,  cette  fibrine  s'organise  aux  dépens  de  globules  blancs 
immigrés. 

C'est  surtout  en  étudiant  la  façon  dont  se  cicatrisent  les 
incisions  faites  à  la  paroi  d'une  artère,  que  Schulz  est  arrivé 
à  des  résultats  qui  nous  intéressent  spécialement  :  la  perte 
de  substance  du  vaisseau  ne  tarde  pas  à  être  comblée  par 
une  masse  hûm<^ène  faisant  saillie  au  dehors  et  nettement 
séparée  du  tissu  connectif  voisin  ;  en  dedans,  cette  masse 
homogène  se  perd  dans  un  thrombus  cruorique  qui  oblitère 
plus  ou  moins  complètement  le  calibre  du  vaisseau. 

Ce  thrombus,  presque  uniquement  composé  de  globules 
rouges,  disparait  rapidement,  et  le  cinquième  jour,  la  conti- 
nuité du  canal  artériel  est  rétablie  ;  au  niveau  de  l'indsion, 
on  trouve  une  sorte  de  sac  constituant  une  dilatation  latérale 
du  vaisseau  ;  ce  sac  lui-même  se  compose  d'un  tissu  homo- 
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gène,  ou  légèrement  granuleux,  renfermant  des  canalicules 
très  déliés,  arrondis,  contenant  des  noyaux  régulièrement 
espacés  et  communiquant  avec  la  lumière  du  vaisseau  ;  on 
voit  que  c'est  de  nouveau  la  substance  désignée  par  Lan- 
ghans  80US  le  nom  de  fibrine  canalisée  et  que  Schulz  re- 
garde comme  une  simple  modification  du  thrombas  blanc  de 
Zahn. 

Si  nous  comparons  les  préparations,  que  Schulz  *  a  obte- 
nues dans  ses  expériences,  et  qui  sont  reproduites  dans  son 
travail ,  avec  celles  que  nous  ont  foumicB  les  anévrismes  pul- 
monaires, nous  ne  pouvons  nous  empêcher  de  trouver  une 
grande  analogie  entre  les  deux  :  dans  les  unes  comme  dans 
les  autres,  nous  voyons  les  deux  bouts  de  l'artère  inter- 
rompue dans  sa  continuité,  reliés  par  une  masse  nettement 
canalisée-,  seulement,  dans  nos  préparations,  cette  masse  a 
acquis  un  développement  considérable  et  se  présente  avec 
une  netteté  qtu  en  facilite  beaucoup  l'étude.  De  plus,  nous 
avons  affaire  à  de  véritables  anévrismes  avec  sac  bien  formé, 
avec  collet,  tandis  que  sur  les  dessins  de  N.  Schulz,  nous  ne 
trouvons  qu'une  sorte  de  tampon  obturateur  à  peine  excavé 
par  la  pression  sanguine.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  difTé- 
renées  secondaires.  Dans  l'un  comme  dans  l'autre  cas,  la 
substance  qui  comble  la  lacune  de  la  paroi  vasculaire  est 
cette  fibrine  canalisée  de  Langhans,  dont  nous  devons  main- 
tenant fixer  la  nature. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  fait  des  phénomènes  consécutifs 
aux  lésions  des  vaisseaux  une  étude  attentive,  ont  compris 
que  la  substance  qui  se  forme  à  l'endroit  atteint  n'est  pas  de 
la  simple  fibrine.  Pour  Jones  >,  c'était  de  la  lymphe  ;  pour 
Beale  *,  c'était  le  germinal  matter,  cette  matière  vivante, 
dérivée  du  sang,  que  l'auteur  anglais  considérait  comme 
suffisamment  caractérisée  par  son  attraction  pour  le  carmin. 
Si  aujourd'hui  encore,  pour  désigner  le  thromhus  blanc  de 

I  Schulz,  loc.  cil,,  &%.  4,  5,  6  et  7. 

t  J.-F.-D.  JoHKS,  A  IreatiB*  on  lh«  ProMfi,  atc.  LondoD,  1806(tradaii  dans 
tes  MélÊùgea  de  cbirargie  éifangère.  Genève,  1826). 

*  On  the  repair  of  arteries  Ukd  veins  aller  Injur}  ty  Lee  and  Beale  in  Me- 
dieo-cbirurg.  Tra os,,  L, 
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Zahn  et  la  subgtance  canalisée  de  Langhana,  nous  em- 
ployons ie»  termes  de  Qbrine  gianuleuse  et  de  fibrine  cana- 
lisée, c'est  plutôt  par  celte  vieille  hnlûlude  qui  nous  fait 
appeler  tibrine  k  généralité  dos  dépôts  non  cruoriques  for- 
mée aux  dépens  du  sang.  Du  reste,  l'état  actuel  de  nos 
connaissances  chimiques  sur  la  fibrine,  malgré  les  progrés 
accomplis  dans  les  dernières  années,  permet  de  supposer 
que  sous  oe  nom  on  a  groupé  un  grand  nombre  de  sub- 
stances  plus  ou  moins  différentes,  ayant  surtout  leur  mode  et 
leur  lieu  de  formation  comme  caractères  communs.  Dans  le 
Ihrombus  blanc,  nous  voyons  les  leucocytes  se  fusionner 
simplement  et  former  une  masse  légârement  granuleuse  que 
certaines  réactions,  ainsi  que  t'a  montré  Pitres  ',  permettent 
de  distinguer  de  la  librine  ;  du  moins,  différentes  solutions 
empéchanila  coagulation  n'entravent-elles  en  rien  la  formation 
du  thrombus  blanc,  que  nous  devons  considérer  comme  du 
protoplasme  cellulaire  aggloméré  et  plus  ou  moins  modifié. 
Il  en  est  de  même  pour  la  Tibrine  canalisée,  que  Langhans 
déjà  regarde  comme  un  simple  dérivé  du  protoplasme  cellu- 
laire ;  dans  les  espaces  intervilleux,  où  la  fibrine  canalisée 
commence  â  se  former,  elle  n'est,  dit  Langlians,  séparée  du 
sang  maternel  que  par  une  bande  granuleuse,  dans  laquelle 
on  voit  apparaître  des  vacuoles,  puis  des  canaux  de  mieux 
en  mieux  développés.  Cette  substance  granuleuse  ne  serait 
pas  seulement  constituée  par  les  globules  blancs,  comme  le 
thrombus  de  vCalm  ;  mais  même  le  protoplasma  des  globules 
rouges  accolés  prendrait  part  à  sa  formation.  A  ce  pi'opos, 
nous  pouvons  dès  maintenant  remarquer  que  cette  partici- 
pation des  hématies  à  la  formation  de  la  substance  hyaline 
ne  nous  semble  pas  suffisamment  démontrée  ;  Takacs'.  il 
est  vrai,  dernièrement  encore,  en  étudiant  la  librine  cana- 
lisée trouvée  dans  un  névrome,  a  cru  devoir  en  cberclier  la 
source  dans  les  globules  rouges  agglomérés  ;  mais  ses  argu- 
ments ne  nous  semblent  pas  convaincants  ;  et  nous  n'avons 
rien  trouvé  qui  nous  autorisât  à  soutenir  cette  opinion.  Lan- 


'  Pilres,  loc.  cil,  et  Bullelin-f  de  I»  SociV(é  anatomique,  1875,  p.  ki, 
'  Uubflp  mulilple  Neurorae.  [Archives  de  Virehow,  1.  LXXV.) 
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ghans  lui-même,  pour  la  fibrine  canalisée  placentaire,  re- 
connaît qu'en  certains  points  elle  se  forme  directement  aux 
dépens  de  grosses  cellules  situées  sur  la  couche  fibrillaire  du 
chorion  ;  le  protoplasma  de  ces  cellules  se  fusionne  en  une 
couche  continue  et  les  canalicules  se  développent  autour  des 
noyaux. 

Quant  à  la  fibrine  canalisée  obtenue  par  N.  Schulz  dans 
ses  expériences,  elle  provient,  d'après  cette  dernière,  du 
thrombus  blanc  qui  se  condense,  devient  homogène,  et  dans 
lequel,  par  un  processus  assex  obscur,  où  les  noyaux  jouent 
le  principal  rôle,  il  se  développe  un  réseau  complet  de  cana- 
licules. Ce  qui  précisément,  pour  Langhans  et  pour  Sohulz, 
caractérise  la  substance  en  question,  c'est  la  présence  des 
canalicules.  Au  contraire,  nos  recherches  nous  ont  appris 
qu'il  fallait  placer  en  quelque  sorte  le  critérium  de  cette 
substance,  non  pas  tant  dans  ces  canalicules  que  mille  cir- 
constances font  varier,  que  dans  les  propriétés  mêmes  de  la 
substance  fondamentale.  Nous  avons  vu,  en  effet,  ta  sub- 
stance hyaline  nettement  canalisée,  répondant  d'une  façon  ty- 
pique à  la  description  de  Langhans  et  de  Schulz,  se  continuer 
directement  dans  un  réseau  de  plus  en  plus  lâche,  formé  de 
traînées  et  de  blocs  hyalins,  et  avons  pu  nous  assurer  que 
les  canalicules,  quelque  régulier  que  parût  leur  arrangement, 
n'étaient  pas  autre  chose  que  l'homologue  des  lacunes  irré- 
g:utiéres  et  sans  ordre  laissées  entre  les  amas  et  les  bloca 
hyalins.  Quant  à  l'origine  de  ces  masses  hyalines,  nous 
croyons  qu'elle  est  multiple  ;  d'une  part,  nous  avons  vu 
{/îg.  9)  une  couche  granuleuse  provenant  évidemment  de 
leucocytes  agglomérés,  se  remplir  de  blocs  et  de  traînées  ré- 
fringentes. Ces  blocs  se  rapprochent  et  forment  un  tissu  à 
lacunes  étoilées,  analogue  à  ce  tissa  d'aspect  ostéoïde,  dé- 
crit par  Kœiliker  ;  à  cette  zone  succède  le  véritable  tissu 
hyalin  compact  canalisé.  Cette  formation  de  substance  hya- 
line, aux  frais  du  thrombus  blanc,  ou,  si  l'on  veut,  cette  mé- 
tamorphose hyaline  du  thrombus  joue  un  rôle  fort  considérable 
dans  la  formation  du  sac  des  anévrismcs  pulmonaires  ;  mais 
ce  i^le  n'est  pas  exclusif.  En  bien  des  points  de  la  paroi  ané- 
vrismale ,  nous  avons  rencontré  une  accumulation  de  blocs 


D.q.tizecbvGoOgle 


hyalins  plus  ou  moins  arrondis,  à  peu  près  des  dimensions 
des  leucocytes  ;  ces  blocs  étaient  pressés  les  uns  contre  les 
autres  et  formaient  ainsi  des  amas  de  dimensions  et  de  for- 
mes tout  à  fait  variables.  Entre  ces  blocs,  le  plus  souvent 
accotés  à  eux,  se  trouvent  des  vestiges  de  noyaux,  dont 
quelques-uns  sont  encore  entourés  d'une  zone  granuleuse,  et 
enfin  de  nombreux  leucocytes,  ceux-ci  bien  conservés  et 
évidemment  immigrés.  Cette  substance,  au  premier  coup 
d'œil,  rappelle  maintes  membranes  diphthéritiques  ;  nous 
croyons  devoir  la  faire  dériver  de  leucocytes  métamorphosés, 
ayant  subi  une  transformation  hyaline.  Les  blocs  hyalins  qui 
en  résultent  s'agglomèrent,  s'agglutinent  et  laissent  entre 
eux  un  système  lacunaire  qu'il  serait  absolument  puéril  de 
vouloir  décrire.  Mais  les  leucocytes  ne  sont  pas  seuls  à  pou- 
voir ainsi  subir  une  transformation  hyaline  ;  cette  métamor- 
phose atteint  également  des  éléments  d'une  valeur  déjà  plus 
élevée,  des  éléments  faisant  partie  d'un  tissu  or^^anisé  ;  en  de 
nombreux  endroits,  nous  avons  pu  constater  une  transforma- 
tion des  cellules  de  la  tunique  interne  hypertrophiée  eh  blocs 
hyalins  ou  une  infiltration  de  ces  cellules  par  des  jïrains 
réfringents.  Les  images  observées  étaient  trop  nettes 
pour  permettre  une  confusion  avec  une  simple  intrusion  de 
substance  hyaline  entre  les  éléments  de  l'intima,  et  nous  for- 
çaient  d'admettre  une  participation  directe  des  éléments  con- 
jonctifs  à  la  métamorphose  hyaline.  Il  semble  donc  que,  dans 
certaines  conditions,  cette  métamorphose  puisse  frapper  tous 
les  tissus  ;  voyons  si  nos  préparations  ne  nous  permeltent 
pas  de  déterminer  un  peu  mieux  ces  conditions. 

Et  d'abord  une  chose  qu'elles  démontrent  fort  clairement, 
c'est  que  la  substance  hyaline  se  forme  surtout  dans  les 
points  où  la  nutrition  laisse  à  désirer  ;  c'est  ainsi  que,  si  nous 
renvoyons  à  la  figure  10,  représentant  en  quelque  sorte  la 
première  phase  de  la  formation  des  anévrismes,  nous  voyons 
la  substance  hyaline  apparaître  entre  le  thrombus  et  la  paroi, 
précisément  au  niveau  où  cette  dernière  est  profondément 
atteinte  dans  sa  vitalité  par  le  contact  immédiat  de  la  ca- 
verne. Le  plus  souvent-,  c'est  le  voisinage  des  foyers  caséeux 
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qui  favorise  la  production  de  substance  hyaline  ;  les  ligures 
3,  4,  5,  6  en  donnent  la  preuve. 

D'ailleurs,  quand  on  rencontre  des  blocs  et  des  trainées 
hyalines  dans  un  thrombus  hlaoc,  c'est  to^jours  dans  sa 
partie  profonde,  celle  qui,  recouverte  déjà  par  une  couche 
épaisse  de  substance  {ijanuleuse,  est  ainsi  soustraite  aux 
échanges  gazeux'.  Peut-ôtre  même  le  développement  excep- 
tionnel que  la  substance  hyaline  atteint  dans  les  anévrismes 
pulmonaires,  tient-il  à  la  composition  du  sang  qui  circule 
dans  la  phlebartère  ? 

Un  autre  facteur  qui  a  une  influence  incontestable  sur  la 
formation  peut-être,  à  coup  sûr  sur  la  disposition  ultérieure 
de  cette  substance  hyaline,  c'est  la  pression  à  laquelle  elle 
est  soumise  :  ce  que  nous  connaissons  des  propriétés  physi- 
ques et  morphologiques  de  cette  substance  hyaline  nous  au- 
torise â  la  considérer  comme  étant  assez  molle,  propre  à  se 
mouler  sur  tous  les  corps  et  à  s'agglutiner  ;  il  est  évident  que 
l'intensité  et  la  direction  des  pressions  auxquelles  une  pa- 
reille substance  est  soumise  seront  les  premières  à  détermi- 
ner la  con6guration  qu'elle  prendra.  Si,  pour  le  moment,  nous 
nous  en  'tenons  aux  anévrismes  pulmonaires ,  nous  devons 
considérer  que  la  pression  du  sang  qui  y  circule  se  traduit 
par  un  double  elTet  :  il  y  a  d'abord  une  compression  s' exer- 
çant perpendiculairement  de  dedans  en  dehors  sur  chaque 
point  de  la  paroi  du  sac  ;  puis  à  chaque  systole  il  s'y  cgoute 
une  distension  de  la  poche  anévrismale  contre  laquelle  le 
manque  d'éléments  élastiques  l'empêche  de  réagir. 

Ceci  nous  explique  pourquoi  la  paroi  du  sac,  absolumeat 
compacte  en  certains  points,  devient  ailleurs  presque  spon- 
gieuse ;  sous  l'influence  de  distensions  répétées,  la  paroi  du 
sac  cède  successivement,  petit  à  petit  ;  il  se  produit  là  un 
phénomène  absolument  analogue  à  ce  qui  se  passe  dans 
une  étoffe  trop  tendue  dont  les  Qls  se  déchirent  les  uns  après 
les  autres  à  des  niveaux  différents  ;  dans  les  fentes  qui  vien- 
nent ainsi  sillonner  la  paroi  de  la  poche  s'inâltrent  du  sang, 

'  Voyez  a  es  sujet  Pitrks,  NoIc  sur  la  stniclure  îles  ciilluts  inlra-vascu- 
laire:^.  BulMina  Je  !n  Sociviti  aûUontiqae,  1875. 
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de  ta  flbrine  ou  des  leucocytes  qui  à  leur  tour  peuvent  subir 
la  métamorphose  hyaline  et  rendre  encore  plue  complexe 
l'aspect  de  cette  substance  hyaline  apongiea«e. 

C'est  aussi  n  l'action  de  la  pression  d'une  part,  d'autre  part 
aux  propriétés  physiques  de  la  matière  hyaline,  qu'il  faut  at- 
tribuer  celte  canalisation  plus  ou  moins  régulière  qui  peut 
au  premier  abord  en  imposer  pour  un  caractère  morpholo- 
gique important.  Nous  devons  nous  représenter  la  substance 
hyaline  comme  une  matière  d'une  certaine  consistance,  ana- 
logue, si  vous  voulez,  à  une  graisse  semi-fluide,  ayant  la  ten- 
dance à  s'agglutiner  et  contenant  dans  des  vacuoles  ud 
liquide,  du  sérum,  oveo  lequel  elle  ne  peut  se  mélanger  ;  sup 
posons  cette  substance  exposée  pendant  un  certain  temps  à 
une  pression  uniforme  ;  le  liquide  qu'elle  contient  se  répartira 
d'une  façon  égale  dans  toute  son  épaisseur  et,  à  la  place  des 
lacunes  polymorphes  qu'elle  renfermait,  on  trouvera  mainte- 
nant un  système  de  canaux  plus  ou  moins  r^ulier.  Il  peut 
même  arriver  qu'en  certains  points  les  canaticules  disparais- 
sent tout  i  fait  et  qu'il  ne  reste  qu'une  bande  hyaline  abso- 
lument compacte. 

Nous  avons  déjà  vu  que  Langlwns  et  Schulz,  au  lieu  de  ne 
voir  dans  la  canalisation  qu'un  simple  phénomène  aceessure, 
en  font  le  caractère  essentiel  de  la  substance  hyaline  ;  d'aprOs 
eux,  on  verrait  les  noyaux  épars  dans  la  substance  hyaline 
s'entourer  d'abord  d'une  zone  plus  ou  moins  indistincte  d'où 
partent  ensuite  des  stries  qui,  devenant  de  plus  en  plus  nettes 
et  plus  larges,  finissent  par  former  les  canalioules.  Poor 
nous,  nous  n'avons  pas  pu  constater  ce  processus  ;  et  quant 
aux  noyaux  contenus  dans  les  canalicules,  nous  les  considé- 
rons  simplementcomme  des  vcï;tiges  des  éléments  cellulaires 
ayant  subi  la  transformation  hyaline,  à  moins  que  leur  forme 
n'indique  qu'ils  appartiennent  à  des  globules  blancs  immi- 
grés. 11  est  môme  fort  possible  que  l'immigration  des  leuGO* 
cytes  joue  un  certain  rôle  dans  la  formation  des  canalicules. 

Les  considérations  précédent<s,  quoique  basées  surtout 
sur  l'étude  des  anévrismes  pulmonaires,  s'appUquent  éga- 
lement aux  concrétions  hyalines  trouvées  dans  les  vaisseaux 
athéromateux.  Ici  encore,  c'est  le  plus  souvent  à  la  base  dei 
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Ihrombus  blancs,  au  contact  d'une  patoi  plus  ou  moias  at- 
teinte dans  sa  nutrition  que  ces  dépôts  hyalins  se  rencontrent. 
D'ordinaire  ce  ne  sont  que  des  blocs  arrondis  laissant  entre 
eux  des  lacunes  irréguliéres  ;  ailleurs,  quand  la  substance 
hyaline  forme  une  couche  d'une  certaine  épaisseur,  on  y 
trouve  les  canalîcules  fort  bien  développés  et  renfonnant  une 
quantité  relativement  considérable  d'éléments  cellulaires  im- 
migrés :  il  semble  même  que  le  rôle  de  ces  leucocytes  imimi- 
grés  soit  ici  plus  actif  et  qu'un  grand  nombre  des  caualicules 
se  terminent  en  cul-de-sac  occupé  par  des  globules  blancs. 
Les  canalicules  ne  seraient  que  la  trace  du  passage  des  leu- 
cocytes à  travers  la  substance  hyaline  qui  ne  doit  leur  offrir 
qu'une  résistance  bien  médiocre  :  car  rien  ne  nous  prouve 
mieux  la  consistance  molle  de  cette  substance  que  son  infil- 
tration si  fréquente  et  parfois  si  étendue  dans  l'épaisseur  même 
des  tuniques  artérielles, 

Ainsi  donc,  ces  dépôts  hyalins  que  l'on  rencontre  dans 
toute  l'étendue  de  l'arbre  circulatoire,  qu'ils  se  présentent 
sous  forme  de  simples  fragments  accumulés  pêle-mêle,  on 
qu'ils  prennent  l'aspect  d'un  tissu  régulièrement  canaliculisé, 
sont  simplement  le  résultat  d'une  transformation  du  proto- 
toplasma  cellulaire. 

Il  faudrait  se  garder  de  croire  qu'il  s'agisse  là  de  quelque 
chose  de  spécial  ou  de  peu  connu  :  cette  transformation  hya- 
line a  déjà  été  signalée  bien  des  fois  et  dans  les  points 
les  plus  divers  de  l'organisme  ;  mais  jusqu'à  préswit 
on  n'y  avait  vu  qu'un  phénomène  pathologique  sans  grande 
signification  ;  et  personne  jusqu'ici  ne  l'avait  soumise  à  une 
étude  approfondie,  quand  enfin,  tout  récemment,  M.  le  pro- 
fesseur de  Itecklinghausen  en  fit  l'objet  d'une  conférence  au 
congrès  dos  naturalistes  à  Bade  '  :  exposant  les  résultats  de 
recherches  et  d'observations  poursuivies  pendant  plusieurs 
années  et  portant  sur  les  affections  et  sur  les  oi^anes  les  plus 
variés,  M.  de  HeckUnghausen  arrive  à  la  conclusion  que  celle 
métamorphose  hyaline  est  très  répandue  et  joue  une  rôle  fort 
considérable  dans  un  grand  nombre  de  processus  tant  normaux 

I  TsgeblBlt  der  -lî  Versant mlung.  elc.  bad^n-Baden,  1M71*. 


■,:cc;i;;C0Og[e 


que  pathologiques.  Nous  devons  ici  reproduire  une  partie 
des  résultats  énoncés  par  cet  éminent  observateur;  car  nous 
y  trouvons  la  véritable  interprétation  qu'il  faut  donner  à 
cette  substance  hyaline  dont  nous  avons  poursuivi  te  déve- 
loppement dans  les  vaisseaux. 

Parlant!  d'une  série  de  recherches  déjà  citées  plus  haut, 
M.  de  Recklinghausen  nous  apprend  que,  dans  un  certain 
nombre  d'afiections,  on  rencontre  dans  les  coagulations  ca- 
davériques et  plus  spécialement  dans  les  caillots  des  veines 
de  l'abdomeo  des  amas  hyalins,  vitreux  en  général,  entourés 
d'une  masse  granuleuse  ;  ces  amas  se  composent  de  boules 
réfringentes,  ayant  une  grande  tendance  à  se  fusionner  et 
dont  les  plus  petits  échantillons  présentent  déjà  des  vacuoles. 
Ces  boules  réfringentes  par  leur  aspect  et  leurs  propriétés 
optiques  rappellent  tout  à  fait  les  gouttes  albumineuses  que 
l'on  voit  se  produire  sous  le  microscope,  aux  dépens  des 
éléments  riches  en  protoplasma  ;  et  en  efTet  tout  prouve 
qu'elles  ne  sont  elles-mêmes  qu'un  dérivé  du  protoplasma 
les  éléments  cellulaires,  notamment  des  endotheliums  de 
la  -paroi  du  vaisseau.  L'on  n'a  jamais  pu  démontrer  que 
des  substances  albuminoïdes  dissoutes,  telles  que  la  substance 
Bbrinoplastique  et  la  substance  fibrinogéne  puissent  ea  se 
combinant  produire  une  matière  hyaline  analogue  :  c'est  tou- 
jours du  protoplasma  des  cellules  isolées  ou  agglomérées 
que  l'on  voit  ces  boules  hyalines  se  détacher.  A  la  vérité 
l'on  peut  supposer  qu'avant  de  subir  la  métamoiphose  qui 
aboutit  à  la  sécrétion  de  celte  substance  hyaline,  le  proto- 
plasma cellulaire  a  emprunté  quelque  chose  (substance  fibri- 
nogéne?) au  liquide  qui  le  baigne  :  mais  c'est  là  une  suppo- 
sition  toute  gratuite  :  ce  n'est  pas  d'une  coagulation  '  qu'il 
s'agit,  mais  bien  d'une  modification  du  protoplasma  cellu- 
laire  dont  une  partie  est  exhalée,  sous  la  forme  d'une  goutte 
hyaline,  plus  ou  moins  visqueuse,  d'une  certaine  consistance, 
et  parsemée  de  vacuoles  ;  le  reste  avec  le  noyau  constitue 
une  sorte  de  détritus.  Les  recherches  de  Rovida,  celles  Je 


■  Voyei  à  M   sujel  Weioert,  L'eber  Croup  nnd  Dipbtberitis.   (Arebivts  <l* 
Vircbon;  t.  LXX,  LXX[].}  Cohnhkim,  Allgeia.  Pathologie,  p.  453. 
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6rûcke<,  sur  la  scission  delà  substance  deshématies  en  zooide 
et  en  oekoïde  ont  depuis  longtemps  attiré  l'attention  des  bis- 
tologistes  sur  des  faits  de  ce  genre  ;  du  reste,  M.  de  Beckling- 
hausen  en  traitant  du  protoplasma  cellulaire  par  des  solu- 
tions salines  d'une  certaine  concentration ,  a  pu  poursui- 
vre directement  sous  le  microscope  la  formation,  ou  plus 
exactement  l'excrétion  de  masses  hyalines.  Pour  éviter  toute 
confusion,  et  bien  caractériser  cette  substance  résultant  d'une 
mélamorphose  particulière  du  protoplasma  cellulaire.  M.  de 
Reckliniçhausen  proposa  de  l'appeler  simplement  l'hytilinr, 
désignal  ion  dont  nous  nous  sommes  servi  dés  le  commence- 
ment de  notre  travail. 

Cette  hyaline  joue  un  rôle  dans  un  grand  nombre  d'affec- 
tions :  M.  de  Recklinghausen  a  pu  recueillir  un  certain  nombre 
de  cas  où  il  s'était  produit  une  véritable  embolie  d'hyaline 
dans  l'artère  pulmonaire,  et  s'assurer  ainsi  que  la  formation 
d'hyaline  dans  le  torrent  circulatoire  n'est  pas  toujours  un 
phénomène  agonique  sans  valeur  pathologique.  C'est  égale- 
ment de  l'hyaline  qui  constitue  certaines  membranes  diphthé- 
ritiques.  Déjà  Wagner  et  Buhl  avaient  été  conduits  à  admet- 
Ire  une  «  iransfornialion  flbrineuse  »  des  épithéliums  ; 
Rindtleisch  également  regarde  les  fausses  membranes  diphthé- 
ritiques  comme  résultant  d'un  gontlement vitreux  d'éléments 
cellulaires;  pour  M.  de  Hecklinghausen  il  s'agit  simplement 
d'une  production  d'hyaline  aux  dépens  des  épithéliums,  des 
leucocytes  ou  même  du  tissu  connectif.  Cette  transformation 
de  la  muqueuse  et  notamment  des  arlérioles  qui  y  rampent 
joue  dans  la  diphthérite  un  rôle  considérable  ;  nous  avons 
déjà  rencontré  dans  tes  anévrismes  du  poumon  une  méta- 
morphose analogue  des  cellules  du  tissu  conjonctif.  —  Les 
recherches  de  H .  Muller  '■'  sur  les  vaisseaux  de  la  choroïde  et 
d'une  foule  d'autres  sur  les  artérioles  de  la  pie-mère,  celles 
deGullet  Sulton',  de  Johnson',  de  Thoma%  etc.,  sur  les 

■   Wiener  Dericlile,  BJ.,  LVI,  p.  79. 

<  Voyeï   RuuNEH',  Ucbcr  die   EntslahunK   (icr  Glaskoerper  dcr  Choiioidea, 
dans  ArehiYes  de  Virrhow,  t.  LUI. 
»  Medioft-cliirurg.  TrtasarJ,  l.  1,V. 
t  JbiiJ.,  XYIX.  XXX,  XXXIII.  XLII,  LVI. 
i  Arcbires  de  Virehow.  t.  LXXI. 
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épaissiasements  vasculaires  dans  ta  néphrite  chroniqae,  oui 
démontré  que  trè»  souvent  les  parois  des  petits  vaisseaux 
deviennent  le  siège  d'une  altération  que  M.  de  Recklinghau- 
sen  rattache  directement  à  une  production  d'hyaline  aux  dé- 
pens de  l'eadothélium  vasculaire.  Nous  retrouvons  des  masses 
hyalines,  parfois  neltem^it  canalisées  dans  certains  kystes 
glandulaires,  dans  des  kystes  du  corpe  Uiyroïde,  dans  des 
bématocèles  ;  dans  maints  infarctus,  dans  certains  foyers 
tuberculeux.  Tout  récemment  encore  Wieger  '  a  pu  pour- 
suivre dans  des  ganglions  lymphatiques  altérés  le  développe- 
ment de  substance  hyaline  aux  dépens  d'éléments  cellulaires 
prolifères.  En  somme,  on  voit  que  la  métamorphose  hyaline 
est  excessivement  fréquente  et  qu'un  grand  nombre  de  pro- 
duits pathologiques  y  trouvent  leur  point  de  départ  :  nous  pou- 
vons ajouter  que  c'est  sans  doute  à  un  processus  analogue 
qu'il  faut  attribuer  la  formation  des  substances  ostéoïde,  cé- 
mentaire  ou  cuticulaire. 

Ce  qui  caractérise  celte  métamorphose  hyaline,  c'est  qu'elle 
se  produit  dans  des  conditions  où  la  vitalité  de  la  cellule  est 
diminuée,  que  ce  soit  par  n'importe  quelle  cause  chimique, 
mécanique  ou  dyscrasique.  C'est  là  un  fait  dont  l'exposé 
précédent  ne  permet  pas  de  douter  et  que  nous  nous  sommes 
attaché  à  mettre  en  relief  dans  noire  étude  sur  les  anévrisraes 
pulmonaires.  Parmi  les  autres  altérations  dépendant  égale- 
ment d'un  défaut  de  nutrition  il  en  est  une  qui  a  avec  la 
précédente  une  grande  affinité  :  on  a  sans  doute  déjà  pres- 
senti qu'il  s'agit  de  la  dégénérescence  amyloide. 

L'analogie  est  évidente  ;  et  plus  d'une  fois  trompé  par  les 
blocs  hyalins  disséminés  dans  les  oi^anes  ou  dans  les  vais- 
seaux, on  est  obligé  de  recourir  à  la  solution  iodée  pour  les 
distinguer  de  la  substance  amyloide.  11  est  du  reste  fort  pro- 
bable que  l'époque  n'est  pas  éloignée  où  la  parenté,  pour  ne 
pas  dire  la  communauté  d'origine  des  deux  substances  amy- 
loide et  hyaline  sera  un  fait  démontré. 
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D'un  autre  cdté,  nous  avons  constaté  bien  des  foi*  la  pré- 
sence de  substance  hyaline  dans  des  foyers  caeéeux  ;  déjà 
Langhans  avait  signalé  de  la  fibrine  canalisée  dans  certains 
tubercules  de  la  rate  et  des  reins.  Mais,  de  ce  que  les  sub- 
stances hyaline  et  caséeuse  se  rencontrent  parfois  dans  le 
voisinage  immédiat  l'une  de  l'autre,  il  faut  bien  se  garder  de 
conclure  qu'il  ne  s'agit  que  d'une  seule  et  même  dégénéres- 
cence. Ce  que  nous  avons  dit  de  la  métamorphose  hyaline 
doit  suffire  pour  faire  comprendre  qu'il  s'agit  là  d'un  proces- 
sus à  part,  qu'il  est  impossible  de  confondre  avec  la  dégéné- 
rescence caséeuse  '. 

Se  rapprochant  en  cela  beaucoup  plus  de  la  matière  amy» 
loïde  que  de  le  matière  caséeuse,  la  substance  hyaline  ne 
semble  pas  avoir  iine  grande  tendance  à  se  détruire  :  du 
moins  trouvons-nous  des  amas  hyalins  canalisés  parfaite- 
ment conservés  dans  les  vaisseaux  englobés  par  des  foyers 
inflammatoires,  dans  les  infarctus;  et  déjà  auparavant  nous 
avions  été  frappés  du  peu  de  prise  qu'ont  en  général  sur  les 
anévrismes  pulmonaires  les  divers  agents  de  destruction  que 
l'on  rencontre  d'ordinaire  dans  une  caverne.  Ce  que  nous 
avons  dit  de  l'origine  de  cette  substance  hyaline  nous  force  à 
le  regarder  comme  le  produit  d'une  sorte  de  déchéance  orga- 
nique et  nous  permet  déjà  de  conclure  qu'elle  doit  élre  assez 
peu  susceptible  de  modifications  exigeant  le  déploiement 
d'une  certaine  activité  propre.  Aussi  n'est-ce  guère  qu'une 
sorte  de  i-italité  passive  qu'on  peut  accorder  aux  dépôts  hya- 
lins formés  dans  le  système  vasculaire  :  il  est  très  probable 
que  les  lacunes  et  tes  canalicules  dont  cette  substance  est 

'  Ghanchir  {Cemptes  rpndus  de  Iê  Socfétii  de  biologie,  I87âj  dâcril  sous  le 
nom  de  dégénére^cenco  vilrsuBe  ou  colloïde  une  nllérntion  des  élémenls  cellu- 
loirpE  compris  dans  les  foyere  caaéeux  du  poumon  :  ces  âtémenls  cellulaires, 
avant  de  se  cnsélner,  ButriraJent  ime  sorte  de  gOBtlamont  homogène  el  de  Bou- 
dura  qui  les  transformeraient  en  une  maise  compacte.  Cette  dégéDorescence 
vitreuse  ds  Graocliep,  aboutissant  à  la  formation  de  maliëra  OBséeuse,  dilTûpe 
donc  essenliellement  de  ce  que  nous  comprenons  sous  le  nom  de  mâltiaor- 
phoat  hytllaa. 

Vojret  encore  à  ce  sujet  : 

CoRSTL,  Des  altérations  anatomiques  des  ganglions  lymphatiques,  dans  le 
•Journal  de  l'aitalomie,  1ST8,  p.  ^,  et  Weioeqt,  Zur  Lebre  von  der  Tubercu- 
lose, dans  Archives  de  Virchow,  t.  LXXVll. 
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criblée  et  qui,  suivant  la  remarque  de  Koelliker,  ont  la  plus 
grande  analogie  avec  les  canalicules  du  suc,  doivent  permettre 
un  renouvellement  incessant  des  liquides  et  des  élémeats  qui 
y  sont  contenus  et  rendre  possible  ainsi  une  certaine  somme 
d'échanges  nutritifs.  Aussi  de  tout  temps  les  cbirui^iens  ont- 
ils  accordé  une  vitalité  obscure  aux  caillots  fibrineux  (actifs 
de  Broca)  des  anévrismes  ;  et  récemment  encore  Czerny  ' ,  en 
étudiant  un  anùvrisme  Iraumatique  a  fait  la  remarque  fort 
ingénieuse  qu'en  général  les  canalicules  qui  traversaient  les 
thrombus  hyalins  contenaient  des  globules  rouges  bien  con- 
servés, évidemment  vivants  et  fort  différents  de  ces  hématies 
altérées  que  l'on  rencontre  dans  les  coagulums.  Aussi  n'hé- 
site-t-il  pas  à  reconnaître  à  ces  dépôts  stratifiés  une  sorte  de 
circulation. 

Cette  attitude  passive  de  la  substance  hyaline,  nous  la  re- 
trouvons à  un  haut  degré,  si  nous  étudions  les  phénomènes 
d'oi^anisation  dont  elle  peut  devenir  le  siège. 

Déjà  Schulz,  en  décrivant  les  modifications  que  la  ûbrine 
canalisée  de  ses  anévrismes  artificiels  subit  du  5'  au  IT  jour 
et  qui  transforment  le  sac  lîbrineux  en  un  sac  coi^onctif ,  attri- 
bue tout  rôle  actif  à  des  éléments  nouveaux,  à  des  leucocytes 
immigrés  du  vaisseau  dans  les  canalicules.  Ces  globules 
blancs  dilatent  les  canalicules  où  ils  s'accumulent  et  subissent 
les  diverses  métamorphoses,  aboutissant  à  la  formation  du 
tissu  connectif  ;  la  fibrine  elle-même  se  résorbe  et  disparait 
petit  à  petit.  Un  certam  nombre  de  canalicules  dont  les  pa- 
rois sont  maintenant  garnies  de  jeunes  éléments  conjonctifs 
et  qui  sont  restés  en  communication  avec  la  lumière  du  vais- 
seau constituent  un  véritable  réseau  vasculaire  et  ainsi  s'a- 
chève la  transformation  du  sac  fibrineux  en  tissu  coiyonctif  : 
A  la  vérité,  Schulz  nous  semble  aller  trop  loin  en  faisant 
uniquement  entrer  en  jeu  les  globules  blancs  du  courant 
sanguin  :  les  cellules  nomades  des  tissus  voisins,  les  éléments 
du  tissu  de  granulation  de  la  plaie,  peut-être  même  l'endothe- 
lium  vasculaire,  comme  le  voudrait  Pfltzer,  doivent  évidem- 
ment prendre  à  tout  ce  processus  une  part  eu  moins  égale  à 
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celle  qui  revient  aux  leucocytes  directement  extravasés.  Du 
moins,  dans  les  nombreux  anévrismes  que  nous  avons  obser- 
vés dans  notre  cas  de  périartérite  *  et  qui  tous  présentaient 
une  couche  périphérique  fort  nette  de  cette  substance  hyaline 
parfois  franchement  canaliculisée,  nous  avons  pu  régulière- 
ment constater  un  véritable  envahissement  de  cette  couche 
hyaline  par  de  jeunes  bourgeons  connectifs  partant  du  voisi- 
nage :  des  traînées  de  cellules  rondes  ou  fusiformes,  déjà 
plus  ou  moins  entremêlées  de  fibres  et  de  capillaires,  et  re- 
présentant évidemment  du  tiasu  de  granulation,  s'infiltraient 
de  dehors  en  dedans  dans  les  lacunes  de  la  substance  hyaline 
qui  était  ainsi  divisée  en  fragments  de  plus  en  plus  petits 
qu'on  retrouvait  entre  les  fibres  du  tissu  connectif  qui  en 
avait  pris  la  place. 

En  certains  points,  il  peut  devenir  difficile  de  distinguer  les 
canalicules  bourrés  de  globules  rouges  de  capillaires  néofor- 
mes  ;  mais  nous  n'oserions  avec  Schulz  admettre  leur  trans- 
formation directe  en  un  réseau  vasculaire.  Nous  retrouvons 
du  reste  absolument  les  mêmes  phénomènes  dans  les  ané- 
vrismes de  l'artère  pulmonaire  ;  un  coup  d'œil  sur  la  figure 
â(//)  nous  montre  un  véritable  envahissement  de  la  substance 
hyahn©  par  des  bourgeons  venant  de  l'intima  hypertrophiée. 
Il  est  donc  probable  que  si  un  anévrisme  primitivement  com- 
posé de  substance  hyaline  devient  assez  vieux,  il  finit  par  se 
transformer  plus  ou  moins  complètement  en  tissu  fibreux  ; 
ceci  nous  explique  comment  ces  anévrismes  de  l'arlére  pul- 
monaire ont  été  pris  le  plus  souvent  pour  de  simples  hernies 
de  la  tunique  interne  hypertrophiée.  Tout  récemment  encore, 
Weigerl  *,  en  décrivant  deux  de  ces  anévrysmes,  rapporte 
que  dans  un  des  cas  la  poche  était  entièrement  composée  d'un 
tissu  de  granulation  riche  en  cellules  fusiformes.  Dans  l'autre 
cas,  au  contraire,  le  sac  anévrismal  était  dans  sa  partie  interne 
constitué  par  une  masse  absolument  transparente,  traversée 
par  quelques  libres  allongées  munies  de  noyaux  fusiformes. 


I  Archives  de  Virchow.  l.  LXXIV. 
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Plus  ea  dehors  on  retrouYail  un  tissu  fibreux  riche  en  o^lula» 
rondes.  Peut-éire  était-ce  précisément  là  un  de  cea  anévris-> 
m«B  où  la  substitution  du  tissu  oonnectif  à  la  substance  hyaline 
n'est  p«3  encore  complète?  Si  dans  les  cas  qui  oat  servi  à 
notre  description  le  sac  est  essentiellement  formé  de  substanoe 
hyaline,  c'est  que  nous  avons  saisi  l'anévrisme  au  moment 
opportun,  alors  que  cette  substance  bien  développée  n'était 
pas  encore  ou  oommenfatt  à  peine  à  devenir  le  ^tége  de  la 
transformation  fibreuse.  Nous  avons  pu  du  reste,  dans  un  des 
cas  danévrismes  pulmonaires  qui  se  sont  offerts  à  QOtre  ob- 
servation, constater  cette  transformaticw  ûhreuse  du  sao  :  il 
s'agissait  d'un  anévrisme  relativement  considérable,  du  vo- 
lume d'une  petite  noix,  remplissant  presque  entièrement  un» 
caverne  du  lobe  supérieur.  Cet  anévrisme  avait  une  structure 
assez  compliquée  ;  tandis  que  vers  son  insertion  à  l'artère  le 
sec  présentait  des  bandes  fort  nettes  d'hyaline  canalisée,  sur 
toute  sa  périphérie  il  était  constitué  par  un  tissu  moins  dense,, 
composé  d'un  lacis  de  traînées  hyalines  entremêlées  de 
coagulations  fibrineuses.  U  est  probable  que  lo  sac  avait  été 
soumis  à  une  distension  trop  rapide  qui  n'avait  pas  permis  à 
la  paroi  d'atteindre  ce  degré  de  compacité  que  l'on  rencontre 
dans  d'autres  cas.  I>ans  les  points  où  le  sac  anévrisauil,  près 
de  son  iasertioa  à  l'artère,  se  rapprochait  des  parois  de  la 
caverne,  on  voyait  des  traînées  ftbreuses  pénétrer  dans  son 
intérieur  et  s'y  ramifier  ;  c'était  là  le  commencement  de  la 
transformation  du  sac  hyalin  en  un  sac  de  tissu  coryonclif. 

Qu'on  nous  permette  ici  une  courte  digression  sur  le  ter- 
rain de  la  pathologie  ohirui^icale.  11  y  a  déjà  quelques 
années, Roser  •  avait  soutenu  dans  la  thèse  d'un  de  ses  élèves, 
que,  contrairement  à  la  description  classique,  l'anévrisme 
traumatique  ne  doit  pas  être  considéré  OMume  un  simple 
hématome  (anévrisme  faux,  diffus)  autour  duquel,  par  suita- 
de  la  réaction  des  parties  voisines  irritées,  se  serait  produite 
une  capsule  fibreuse.  D'après  lui,  l'anévrisme  traumatique 
dès  le  début  serait  circonscrit.  Roser  avait  été  conduit  à  for- 


•  Tag«blitt  d«r  U  vorswBRtJttng  dvufsoAer  Ntiurtorsùbtr,  M  Haim,  Bteitrtg 
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BDuto' celle  opinion  par  robservstion  dinique:  aymit  eu  p 
ofïérer  ^nsieurs  cas  d'anéviismes  traumatiques ,  Roser 
avait  toiyours  rencontré  uae  véritable  poche  bim  circcms- 
crite,  adhérente  à  l'artère,  mais  que  le  doigt  seul  suffisait  à 
décoller  des  parties  voisines  :  cette  poche  avait  un  aspect  pu- 
rement tibrineux.  Déjà  auparavant,  Klebs ', à  k suite  d'obser- 
vations reeuflillKS  sur  des  blessés  mititaires,  était  arrivé  à 
nneidéeanaiogue;  et  plus  tard  Cerny  accepta  élément  cette 
iDanière  de  voir,  au  moins  dans  sa  partie  essentielle. 

Appliquant  â  la  pathologie  humaiite  les  résultats  de  ses  re- 
ehen^teSiN.SchoUBl  remarquer  que  l'anévrisme  tibrineux  de 
Rosern'^aitprobableiDent  pas  autre  chose  que  ce  sac  defibrine 
canalisée  qu'elle  avait  mâmeooDStamment  renccmtré  daossea 
expénraices  sur  la  ]Hqûre  des  artères  et  que  nous  venons  de 
retrouver  dans  les  aaévrisiues  de  l'artère  pulmonaire  :  nos 
figures  1,  4,  etc.,  peuvent,  aux  yeux  d'an  observateur  non 
prévenu,  passer  pour  de  véritables  types  d'anévrismes  feux; 
d'un  côté  l'artère  avec  une  vaste  p^te  de  substance,  de 
l'autre  une  cavité  hémorragique  creusée  dans  le  tissu  voisin 
et  close  de  toutes  parts  par  un»  couche  aéofarmée,  se  compo- 
sant précisément  d'hyaline  canalisée. 

Nous  n'allons  pas  prétendre  ici  que  toutes  les  tumeurs  san- 
(pùnes  que  les  chirurgiens  désignent,  sous  le  nom  d'ané- 
vrismes faux  se  produisait  pnr  le  mécanisme  suivant,  ntais 
dans  eartaios  cas,  quand  la  blessure  de  l'artère  n'est  pas 
trop  grande  ou  quand  la  pression  du  sang  épanché  dans  las 
tissus  sufât  pour  produire  an  arrêt  ou  du  moins  un  ralentis- 
sement de  l'hémorragie,  on  peut  fort  bien  admettre  que,  dans 
le  vaisseau,  au  point  lésé,  il  se  forme  un  Ihrombus  btaoo  qui 
peu  à  peu,  par  une  suite  de  métamorphoses  bien  connues  de 
BOUS,  se  conv^it  en  un  véritable  sac  anévrismol.  Il  est  évi- 
dent qu'ici  en  général  nous  ne  devons  pas  nous  atlandre  à  res^ 
oontrer  de  l'hyaline  compacte,  nettement  caBalionlisée  :  nous-, 
aurons  surtout  i^aire  à  cette  variété  spongieuse,  formée  de 
Uocs  et  de  tractus  hyalins  enchevêtrés  sans  ordre,  iuQItrés 
de  débris  cruoriques  et  de  fibrine  coagulée,  que  nous  avons^ 

1  Klbbs,  Beittif»  jor  paih.  Aattoaiie  <fw  Seliasayniadeo,  1tf73, 


D.q.tizecbvGoOgle. 


rencontrée  partout  où  des  distensions  multiples  et  inégales 
s'opposent  à  la  formation  de  la  substance  régulièrement  cana- 
lisée. Ce  sac  hyalin  (fibrineux  de  Roser),  n'a  lui-mérDe  qu'une 
existence  passagère  ;  il  ne  tarde  pas,  les  recherches  de 
Czerny  nous  en  ont  fourni  une  preuve  directe,  à  être  envahi 
])ardu  tissu  de  granulation  partant  du  voisinage;  et  subit 
dans  un  temps  plus  ou  moins  court  cette  substitution  coq- 
nective  que  nous  avons  étudiée  plus  haut  :  à  ce  moment-là  ou 
n'a  plus  devant  soi  qu'un  anévrisme  faux  circonscrit  dans  le 
sens  classique  de  ce  terme. 

De  ce  qui  précède  il  résulte  que  ta  substance  hyaline  cana- 
lisée ne  semble  pas  apte  à  s'organiser  directement,  de  toutes 
pièces;  elle  joue  plutôt  le  rôle  d'un  moule  dans  lequel  des 
éléments  doués  d'une  activité' supérieure  viennent  fonder  un 
tissu  réellement  vivant.  Quant  à  elle,  elle  disparait  petit  à 
petit  par  une  sorte  de  résorption  moléculaire,  ou  si  elle 
persiste  c'est  tout  au  plus  à  l'état  de  substance  întercellu- 
laire.  Depuis  longtemps  en  effet  on  avait  remarqué  qu'à  la 
périphérie  des  sacs  anévrismaux,  les  caillots  hyalins  stratifiés 
se  divisent  ordinairement  en  lamelles  de  plus  en  plus  petites, 
de  plus  en  plus  minces,  enfermant  entre  elles  des  cellules 
assez  régulièrement  espacées  et  finissant  ainsi  par  se  con- 
fondre totalement  avec  la  paroi  de  Tanévrisme.  C'est  une 
transformation  analogue  que  Rindfleisch  •  prétend  avoir  pu 
poursuivre  pas  à  pas  sur  de  petits  foyers  hémorragiques 
circonscrits  du  cerveau;  et  tout  récemment  Foulis' croit 
avoir  démontré  un  processus  semblable  dans  des  caillots 
maintenus  en  contact  avec  les  liquides  du  corps  dans  des 
conditions  parfaitement  aseptiques. 

Nous-mémedans  nos  recherches  nous  avons  vu  plus  d'une 
fois  la  substance  hyaline  canalisée  se  décomposer  en  fines  la- 
melles séparées  par  quelques  cellules  généralement  aplaties 
et  prendre  tout  à  fait  l'aspect  de  ce  tissu  sclérosé  lamelleux 
que  l'on  rencontre  dans  maintes  inflammations  chroniques  et 
que  Koester  désigne  sous  le  nom  de  variété  kératoïde  du  tissu 


I  Areliiv  rùr  Ueilkuade,  1.  IV. 
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connectîf.  Nous  avons  mâme  cru  parfois  pouvoir  constater  la 
continuation  directe  d'une  traînée  hyaline  canalisée  dans  un 
faisceau  de  fibres  connectives  :  fallait-il  vraiment  dans  ces 
cas  admettre  le  développement  de  fibrilles  conjonctives  aux 
dépens  de  la  substance  hyaline,  ou  bien  avions-nous  sous  les 
yeux  précisément  le  processus  inverse  ?  c'est  ce  que  nous  ne 
saurions  décider.  Du  reste,  si  l'on  se  rappelle  combien  dans 
les  tissus  les  plus  propres  à  cette  étude,  il  est  difficile  de  se 
faire  une  idée  absolument  nette  sur  la  genèse  des  fibrilles 
connectives,  on  ne  s'étonnera  plus  si,  dans  le  cas  actuel,  nous 
avons  renoncé  à  poursuivre  cette  question.  Peut-être  un  jour 
arriverons-nous  à  connaître  les  réactions  et  la  composition 
exacte  de  fhyaline  et  trouverons -nous  alors  la  solution  de 
quelques  questions  que  nous  ne  pouvons  maintenant  ré- 
soudre ?  Mais  nous  devons  reconnaître  que  jusqu'à  présent 
nous  ne  pouvons  caractériser  l'hyaline  que  par  ses  propriétés 
morphologiques  et  nous  ne  savons  même  pas  encore  si,  chi- 
miquement, elle  représente  une  substance  bien  défmie. 


EXPLICATION  DES  PLANCHES. 
Planche  14. 

Pic.  1.  —  Coupe  IransverEals  d'un  BDÛvrisme  de  l'artère  pulmongire  (t"  cssi, 
dévolappé  dflQS  un  gros  bourgeon  dn  la  paroi  d'une  cnverne. 
U/2  llltir(nack|.  Tm,  lunîque  morenne  do  la  branche  do  l'arlôre 
pulmonaire  aux  dépens  de  laquelle  a'est  formùranâvrisme;  h,  paroi 
du  BBC  anévrismal,  conslîtuAupar  de  l'hyaline  ;c,  conc  notions  cruo- 
riquea  qui  lapisient  l'intérieur  du  sac.  Un  pelil  rameau  arlériel  v 
se  déiBche  de  la  branche  principale,  juste  vis<à-viB  l'ouverlure 
du  sac  enévrismal. 

Fm.  3.  —  Les  figures  3,  4,  5  et  G  représeolenl  des  coupes  successives,  exac- 
tenienl  transversales,  d'un  seul  et  m£me  anévrismc  de  l'artère 
pulmonaire  (notre  4'  cas).  La  Qgure  3  représente  une  coupe 
.  transversale  de  l'anévrisme,  en  amont  du  collet  ,  au  niveau  de 
l'extrémitc  du  sac  II  plus  repprochre  du  bile  du  poumon,  ll/i. 
Tm,  tunique  moyenne  de  l'artêre,  déjà  interrompue  dans  su  con- 
tinuilâ;Ji,  bande  hyaline  compacte  constituant  le  sac  ani^vris- 
mal;  c,  Ihrombus  répandussurla  race  interne  de  ce  sac;  i,  tunique 
interne  hypertrophiée  parsemée  de  traînées  hyalines  ti'  ;  k,  subs- 
tance casceuso  se  continuant  le  long  du  sac  jusque  dans  la  paroi 
de  la  caverne.  Br,  petite  bronche  encore  munie  de  cartilage. 
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PUaebt    9. 
Fio.  4.  —   Coupe  trannrerMle  da  même  anévriime,   an  nivMU  oii  la  oammu- 
DÎcitioD  anlre   le    ne   et   l'arlèro  viNit  d«  a'étahUr  ;  d,  ép«ron 
formé  par  la   baade  hjaline  rondamenlsle   du   sac  anévr^smal  ; 

b,  h',  I,  k,  lia,  comme  dans  la  flgare  prêcAdeale. 

Fio.  5.  —  Coupe  transversale  du  m^mc  anévi'isme  au  point  où  le  sac  a 
atteint  Bon  plus  (trand  di'Teloppenenl.  Tm,  tronçon  arléHel: 
/,  iolima  épaissie  ocnlenanl  quelques  trtttnàeshrelinea  b';  b,  benêt 
hyaline  compacte,  faiSBDt  place  en  b"  a  de  la  subslance  bjaiîna 
moins  dense,  en  quelque  sorle  spongieuse;  c,  dépôts  cruoriques; 
g,  lissu  de  granulalion  garnissant  l'extérieur  du  sac  ;  e,  Bbres 
Alastiquea  des  tuniques  artirlelles,  psrdaes  daiMia  paroi  byaline 
du  sac  tnévrisotaL 

PItDob»  16. 

Pio.  6.  —  Coupe  Iraneversale  du  mSme  aoévrisBie,  vers  son  eztrimitd  la 
plus  étoiguée  du  hile,  en  aval  du  collet  du  sac.  Le  sac  snëvris- 
mal,  de  nouveau  coniplèlemGiit  clos,  el  .formé  par  de  ta  subs- 
tance byaliDS  compacte  Ji,  ou  spongieuse  A",  esl  séparé  de  l'arliro 
par  des  massas  caséeuses  k;  la  paroi  artérielle  (n  est  englobée 
en  ("m'  dans  un  roj-er  casécui  qui  a  envabi  égalamenl  la  coucbe 
interne  hypertrophiée  de  l'arlêre;  h',  traînées  hyatinea  occupaol 
la  partie  la  plus  interne  de  l'intima  hypertrophiée  et  dégénérée: 

c,  dépôts  cruoriques  sur  la  face  interno  du  sac;  g,  lissu  de  gra- 
nulation sur  la  face  externe  du  sac  anévriamal. 

Fio.  18.  —  Revêtement  hyalin  de  l'artère  poplilée  (voyez  p).  1S,  llg.  It),  avec 
son  réseau  de  canaliculfï,  à  un  fort  grossissement  Ill/g.  t, 
thrombus  formu  de  subslance  granuleuse,  de  globules  blancs  et  de 
quelques  hématies  ;  b,  substance  hyaline  apparaissant  sous  1* 
forme  de  blocs  laisasnl  entre  eux  des  lacunes  qui  ne  lerdent  pas 
â  former  de  véritables  canalicules  anaslomnsés  c;  quelques- 
uns  de  CCS  caoeticules  c'  ont  l'air  de  véritables  troncs  allant  M 
ramiller  vers  la  surface;  f,  vaste  lacune  servant  de  conHuenlii 
une  série  de  canalicules  el  remplie  par  dea  leucocytes  el  de  la 
substance  granuleuse,  v,  vacuoles  entre  la  couche  hyaline  el 
l'eDdarlére  i;  g,  cellules  g ranulo -graisse uses  ;  /,  leucocytes;  g.  r. 
globules  rouges  contenus  dans  lea   vacuoles   et   dans  les  canali- 

Pltaebe  17.  - 
Pic.  7.  —  Fragment  de  la  paroi  d'un  anévrisroa  paheoDaire,  au  niveau  oii  la 
baade  hyaline  fondamentale  du  sac  s'incurva  pour  s'insérer  dnns 
l'endarlèra  hypertrophiée  fvoyez  %.  5,  b.).  Harlnack.  l\l/6.—bc, 
bande  hyaline  compacte,  parsemée  de  caMlieules  étroits,  a oaf- 
tomosés,  et  contenant  quelques  fibres  élasliqses  e  provenant  de 
la  paroi  artérielle;  àa,  coiicba  externe  du  »ac,  constituée  par  de 
la  substance  hyaline  déjà  envahie  parle  lisau  de  granulation,  el 
parsemée  de  kaoanes  et  da  canaux  de  plus  en  plus  va?ie;;<;  en  s. 
celte  couche  va  ae  perdre  ilans  du  tissu  aclérosé  développé 
autour  d'an  foyer  e«»éeux;  ki,  couche  interne  du  sac,  rormée 
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par liel'iJi-alino  moins conipaoie,plissi-8;  A' riamSmc  couche  formée 
par  des  Irntaées  hyalines  ellong.'es  :  h',  b",  bandes  composées  de 
blocs  hyalins  accuinulcg  entre  lesqaels  pénblrcnt  des  lan- 
guettes /,  1*',  i",  de  tissu  conoectir  provenant  de  rintîma  hyper- 
trophiée ;  c,  coaguUlion  cadavérique. 

Fia.  9.  —  Coupe  traneversale  de  la  paroi  du  mùiae  anévrlama,  en  un  point 
où  la  MC  s'adosse  k  la  paroi  de  b  «aT«rne  111/8.  —  /,  r<'(iculum 
Itbrineux,  fariné  après  la  mort  al  englobanl  quelques  globules 
biaocset  quelques  glohu les  rouges;  J,coucheentiérenientcanipoBên 
de  leucocytes  agglomérés:  Ib,  thrombus  blanc  ;  h,  couche  formée 
par  des  blocs  hyalins  cii'coosci'ivBnt  des  lacunes  où  sont  enfsr- 
méea  des  cellules  lleucocyles}  plus  ou  moins  dérormées  ;  li',  subs- 
tance hyaline  e  lacunes  âtoih'es,  analogue  à  la  substance 
osseuse  ;  be,  oouche  hyaline  compacte,  canalîculisée  ;  Is,  couche 
formée  par  des  Iractus  brillants,  sclérosés;  «□  tf,  ces  tractus 
dOTiennent  striés  et  présentent  un  aspect  llbrillaire  très  net  ; 
V,  un  petit  Taisseau  gorgé  de  sang. 

Fio.  13.  —  Deux  arlérioles  prises  dans  la  substance  cTébrale  inflllrés  de  sang 
(voje^robservalion,  page635|  1/IV,  Ces  artérioles  saut  obstruées 
par  des   amas   de   i^ubstance   hyaline   pourvue   de   vacuoles,  et 
présentent  une  dilatation  évidente  au  niveau  de  l'obstruction. 
Planche  18. 

Fia.  8.  —  Fragment  de  la  paroi  du  mi]me  anévrisrae,  en  un  point  où  elle  est 
constituée  par  de  la  substance  hyaline  spongieuse  (voyez  /ig.  tj, 
h"].  111/7.— J)c,  substance  hyaline  compacta  avec  des  canalicules 
renferment  des  noyaux  allongés;  en  a,  les  canalicules  ont  fait 
place  H  des  lacunes  étroites,  éloilées  ;  en  li,  on  ne  voit  plus  qu'un 
amas  de  parcelles  et  de  blocs  hyalins;  ha,  substance  hyaline 
spongieuse  se  continuant  on  b'c'  dans  de  la   substance  hyaline 

Fin.  10.  —  Coupe  transversale  do  la  paroi  d'une  branche  de  l'artère  pulmo- 
naire rampant  immédiatement  dans  le  voisinage  d'une  caverne. 
III/6.-P,  tissu  de  granulation  plus  ou  moins  sclérosé  c< 
la  paroi  de  la  caverne  ;  en  />',  c<^tle  paroi  a  tous  les  ( 
d'un  (issu  embryonnaire  ti*ês  riche  en  Jeanes  vaisseaux.  Tm,  élé- 
ments de  la  (unique  moyenne  rompue,  dissociés  par  une  inllllra- 
Iration  cellutairo  fort  considérable;  i,  tunique  inlerne  hyper- 
trophiée; en  i',  celte  tunique  interne  est  inllltpéo  par  desccitulos 
rondes,  excessivement  abondantes;  A,  coucha  de  substance  hyaline 
présentant  déjà  des  rudiments  de  cBnali<:uies;cn  A',  cette  subsiani^e 
ae  termine  par  Irais  gros  bourgeons;  t,  thronihus  blanc  entremêlù 
d'amas  cruoriquesc,  et  pri'senlanl  déjà  dans  eescouches  profondes 
quelques  traînées  réfringentes. 

Planche  19. 
Fin.  S.  —  Coupe  transversale  d'unanévrlsmede  Tarière  pulmonaire  11°' cas), 
passant  à  peu  prùs  par  le  milieu  du  sac:  11/4. 
Ta,  tronçon  delà  tunique  moyenne  ;  /,  intima  hypertrophiée  se 
perdant   en  dehors   dans  du   tissu   de    granulation  parsemé   de 
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tubercules  avec  rellulea  (géantes;  h,  eiilistanc*  hyaline  disséminée 
dans  Ib  tuniqae  internu  hyp^rtrophii^e ;  h',  subsliaca  hyaline d^ji 
mieux  développée  el  envahie  par  le  liesu  de  granulation  du  voi- 
sinage; ji'',  subïtance  hyaliue  compacte  formant  la  couche  fon- 
damenlale  de  la  paroi  du  sac  ;  (,  (hrombus  blanc,  mélangé  de 
concrétions  cruoriques  gamissanl  l'inlériaur  du  sac  -,  t',  aairt 
thrombus  analogue,  à  la  basa  duquel  on  peut  déjà  distinguer 
quelques  blocs  réfringents, 
Fio.  H.  —  Frognienl  de  la  lunlque  interne  do  l'artèpe  |ioplili-e  alhéroma- 
leusc  in/b. 

a,  couche  brunâtre,  forméo  de  traînées  hyalines  cotrem^lée^  de 
di-'trilu?  cruoriques  et  de  Dbrine;  h,  couche  hyaline  avec  de  nom- 
breux canalicules  pourvus  d'éli'menls  en  forme  de  noyaui 
allongr'S  leo  réalité,  ces  canalicules  sont  encore  plus  abondanls 
que  sur  la  figure)  ;  h',  substance  hyaline  inOUri'e  dans  l'Ëpaisseiir 
de  la  tunique  interne  hypertrophiée  t  ;  en  b",  la  substance  hyaline 
se  décompose  en  bandes  et  en  libres  ollaQl  se  perdre  au  milieu 
d'un  di'pOt  cruorique. 
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OBSERVATION  D'EPITHELIOME 
A  CELLULES  CYLINDRIQUES  PRIMITIF  DU  FOIE, 

par  A.  LAVERAI, 

Médecia-megor,  proresseur  agrégé  du  Val-de-Grâce. 


Tous  les  auteurs  s'accordent  n  reconnaître  que  l'épithé- 
liome  à  cellules  cylindriques  ne  s'observe  guère  dans  le  foie 
qu'à  titre  de  tumeurs  secondaires,  h  la  suite  d'un  épithéliome 
à  cellules  cylindriques  de  l'estomac,  par  exemple.  Telle  est 
l'opinion  formulée  par  MM.  Comit  et  Ranvier,  dans  leur 
Manuel  il' histologie  pnthologique  (p.  948),  et  par  M.  Rendu, 
à  l'article  Foie  du  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences 
médicales.  Frerichs,  dans  son  Traité  des  maUidies  rfu  foie, 
ne  cite  aucun  cas  d'épithéliome  ii  cellules  cylindriques  pri- 
mitif du  foie.  D'après  Rindlleisch,  le  cancer  épithélial  du  l'oie 
se  rencontre  trûs  rarement  et  il  est  toujours  métastatique. 
{Traite (V Itistoîogie  patholoijique.  Traduction  de  Gro8s,1873, 
p.  485.) 

Murchison  seul  cite  un  cas  d'épithéliome  ii  cellules  cylin- 
driques primitif  du  foie  observé  par  le  D'  Greenfield,  et  publié 
par  lui  dans  le  25°  volume  des  Pathologie.  Transuet.  11  s'a- 
git d'une  femme,  âgée  de  3i  ans,  qui  avait  présenté  pen- 
dant la  vie  les  mtJmes  symptômes  que  s'il  se  fût  agi  d'un 
cancei-  du  foie.  (Murchison,  Leçons  cliniques  sur  les  mala- 
dies du  foie.  Traduct.  de  J.  Cyr. ,  p.  247.)  Il  est  bien  possible, 
comme  )e  dit  Murchison,  que  la  nature  véritable  de  ces  néo- 
plasmes ait  été  souvent  méconnue,  attendu  que,  à  l'œil  nu, 
l'épithéliome  ti  cellules  cylindriques  a  la  plus  grande  analogie 
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avec  le  carcinome;  d'autre  part,  il  faut  probablement  rap- 
porter à  l'épithéliome  plusieurs  observations  publiées  sous  le 
iHre  à'iifl'-iiomes  du  tbie;  l'histoire  des  adénomes  du  foie  est 
encore  fort  obscure,  nous  y  reviendrons  après  avoir  décrit  le 
cas  d'épitliéliome  à  cellules  cylindriques  primitif  du  foie 
qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  récemment. 

Il  s'agit  d'une  femme  arabe,  morte  à  l'hôpital  militaire  de 
Sélif,  à  la  suite  d'un  érysipèle  de  la  face  ;  cette  femme  était 
profondément  cachectique  et  portait  dans  le  flâoc  droit  une 
énorme  tumeur.  L'autopsie  permit  de  constater  que  cette 
tumeur  était  formée  par  le  foie  considérahlement  hypertro- 
phié et  farci  de  tumeurs  arrondies,  blanchâtres,  ayant  l'as- 
pecl  des  marrons  cancéreux;  il  n'existait  de  tumeurs  rlans 
aucun  autre  ortjanc,  et  le  diagnostic  porté  à  l'amphithéâtre 
fut  celui  de  cancer  primilif  du  foie. 

Sur  les  fragments  assez  volumineux  du  foie,  qui  nous  ont 
été  envoyés  par  notre  collègue  M.  le  D' Dieu,  auquel  nous  de- 
vons également  les  renseignements  qui  précédent,  nous  avons 
constaté  que  le  parenchyme  hépatique  était  farci  de  noyaux 
blanchiitres  ou  rosés  très  analogues  à  des  marrons  cancéreux; 
les  dimensions  de  ces  noyaux  variaient  de  celles  d'une  noix 
à  celles  d'un  grain  de  raisin  ou  d'un  petit  pois. 

Sur  les  coupes,  tes  tumeurs  donnaient  lieu  à  des  taches 
blanchâtres,  en  général  arrondies,  très  irrégulières  sur  les 
points  où  plusieurs  noyaux  s'étaient  réunis  en  une  même 
masse. 

Ces  tumeurs,  non  énucléables,  étaient  dures,  de  consis- 
tance fibreuse,  non  ramollies  au  centre,  même  dans  les  plus 
grosses.  Dans  l'intervalle  des  tumeurs,  le  parenchyme  hépa- 
tique présentait  son  aspect  normal  :  il  n'y  avait  pas  de  traces 
de  cirrhose  appréciables  à  l'œil  nu. 

Ces  renseignements  cliniques  et  nécroscopiques  sont  certai- 
nement bien  incomplets,  ils  suffisent  cependant  à  établir  : 
1"  l'existence  dans  le  tbie  de  nombreuses  tumeurs  ayaol 
l'apparence  des  marrons  cancéreux  ;  2°  l'absence  de  tumeurs 
dans  les  autres  organes. 
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CTUHDHQUES 

Examen  hislohgique. 

Des  fragments,  pris  sur  diffcreals'poiats  du  foie,  sont  durcis 
par  le  procédé  ordinaire  (alcool,  acide  picrique,  gomme  et 
alcool),  des  coupes  sont  ensuite  pratiquées  et  montées  dans 
la  glycérine  ou  dans  le  baume  de  Canada,  après  coloration 
à  l'aide  du  picrocarmin  ou  de  la  purpurine. 

A.  Nodosité  ayant  h  volume  d'au  petit  pois  entourée  de 
tous  côtés  p^r  le  parenchyme  hépatique.  Sur  une  coupe 
colorée  au  picrocarmin  et  examinée  à  l'œil  nu,  par  transpa- 
rence, on  dislingue  facilement  le  néoplasme  du  parenchyme 
ambiant,  à  sa  teinte  d'un  rose  plus  vif  et  à  sa  transparence 
plus  parfaite. 

Examen  â  de  faibles  grossissements  (oculaire  1,  objec- 
tifs 2  et  3  de  Verich).  L'aspect  de  la  coupe  est  ,très  différent 
suivant  que  l'on  considère  les  points  qui  correspondent  au 
néoplasme  ou  ceux  qui  correspondent  au  parenchyme  hépa- 
tique. (Voyez  fig.  i.) 

a)  Néoplasme.  On  distingue  nettement  :  1°  un  slroma 
fibreux,  constitué  par  des  faisceaux  de  fibres  longues  et  fines 
qui  s'fflitrecroisent  dans  tous  les  sens  ;  2°  des  alvéoles  irrégu- 
liers arrondis  ou  allongés,  garnis  à  leur  face  interne  d'un 
revêtement  régulier  de  cellules  épitbéliales  cylindriques. 
Chaque  oellule  épithéUale  présente,  vers  sa  base,  un  gros 
noyau  qui  se  colore  vivement  par  te  carmin.  A  l'intérieur  des 
alvéoles,  surloot  des  plus  grands,  on  distingue  des  éléments 
arrondis,  granuleux,  qui  se  colorent  mal  par  le  carmin. 

Le  slroma  fibreux  est  épaissi  sur  certains  points  ;  il  pré- 
sente des  vaisseaux  sanguins  en  petit  nombre  et  des  cellules 
embi-yonnaires  plus  ou  moins  abondantes  suivant  les  points 
qu'on  obsw^e. 

L'espace  occupé  par  les  alvéoles  est  à  peu  près  égal  A 
celui  qu'occupe  le  stroroa. 

h)  Parenchyme  hépatiqne.  Il  n'existe  pas  de  membrane 
kystique  autour  de  la  tumeur;  le  tissu  fibreux  du  néoplasme 
parait  se  continuer  directement  avec  celui  des  lobules  voisins. 
Autour  du  néoplasme  il  existe  une  légère  condensation  du 
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(issu  hépatique,  qui  s'explique  évidemment  par  la  compres- 
sion; les  trabéculee  hépatiques  et  les  mailles  vasculaires  ont, 
à  ce  niveau,  une  direction  parallèle  a  la  surface  de  la 
tumeur;  sur  quelques  points,  tes  cellules  hépatiques  ont 
subi  la  dégénérescence  graisseuse  ;  sur  d'autres  points,  on 
trouve  les  signes  ordinaires  de  la  congestion  du  foie  :  dila- 
tation des  mailles  vasculaires,  amincissement  des  trabécules 
hépatiques.  Les  espaces  triangulaires  les  plus  voisins  du 
néoplasme  sont  plus  développés  qu'à  ]  l'état  normal  et  moa- 
trenl-  des  cellules  embryonnaires  en  assez  grand  nombre, 
raais  il  n'y  a  pas  trace  de  cirrhose  proprement  dite,  et  cette 
altération,  très  limitée,  du  reste,  s'explique  parfaitement  par 
une  irritation  de  voisinage. 

Examen  à  l'aide  de  grossissements  plus  forts  (oculaire  1, 
objectifs  6  et  7  deVerick).  Avec  ces  grossissements  on  dis- 
tingue plus  nettement  encore  les  détails  de  structure  du  néo- 
plasme signalés  plus  haut.  L'épilhélium  à  cellules  cylindri- 
ques qui  tapisse  les  alvéoles  est  bien  caractérisé  :  les  cellules 
épithéliales  sont  disposées  sur  une  seule  rangée,  elles  sontplus 
haute5;plus  neltemenlcylindriquesdanslespetitsalvéoles,que 
dans  les  grandes  cavités  irréguliéres  qui  paraissent  résulter  de 
la  distension  et  de  la  fusion  de  ces  derniers.  L'épithélium  a  de 
la  tendance  à  se  séparer  de  la  paroi  alvéolaire.  Les  éléments 
arrondis,  granuleux,  qui  se  trouvent  au  centre  des  alvéoles, 
proviennent  sans  doute  de  la  desquamation  de  l'épithélium; 
sur  la  hmite  du  néoplasme  et  du  parenchyme  hépatique,  on 
trouve  des  éléments  arrondis  présentant  plusieurs  noyaux, 
parfois  même  un  rudiment  de  lumière  centrale,  et  qui 
paraissent  être  des  cellules  hépatiques  en  voie  de  transfor- 
mation. 

B.  Examen  d'une  nodositO  ayant  le  volume  d'une  noisette 
environ  ;  coupes  comprenant  une  des  moitiés  de  la  tumeur  et 
le  parenchyme  hépatique  voisin. 

Examen  fait  à  l'aide  de  faibles  grossissements  (oculaire  1, 
objectifs  2  et  3  rie  Verick). 

a)  Néoplasme.  On  distingue  très  nettement  ;  1°  un  stroma 
fibreux  ;  2°  des  alvéoles  tapissés  par  un  revêtement  régulïM" 
de  cellules  épithéliales  cylindriques.  Ces  deux  éléments  con- 
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slitulifs  du  néoplasme  occupent  sur  la  coupe  une  surface  à 
peu  près  égale. 

Le  slrooui  est  formé  par  des  faisceaux  de  fibres  entre- 
croisés dans  tous  les  sens;  entre  les  fibres  on  trouve  des  élé- 
ments embryonnaires  nombreux  sur  certains  points,  rares 
sur  d'autres  ;  çà  et  là  de  gros  tractus  fibreux  et  des  vaisseaux 
sanguins  en  petit  nombre. 

Les  alvéoles  sont  très  irréguliers  de  forme  et  de  dimen- 
sions, les  uns  sont  arrondis,  les  autres  allongés,  etc.  Leur 
paroi  interne  est  garnie  de  cellules  épithéliales  cylindriques 
disposées  sur  une  seule  rangée  ;  ce  revêtement  épithélial  est 
plus  régulier  dans  les  petits  alvéoles  que  dans  les  grands,  et 
il  tend  à  se  séparer  de  la  paroi  sous-jacente  comme  le  montre 
l'existence  habituelle  d'un  vide  entre  l'épilhélium  et  la  paroi 
alvéolaire  (%.  2).  Les  alvéoles  renferment,  en  général,  des 
éléments  arrondis,  granuleux,  qui  se  colorent  mal  par  te 
carmin,  et  qui  paraissent  résulter  de  la  desquamation  de 
l'épithélium. 

b)  Parenchyme  hépatique.  Sur  les  bords  du  néoplasme  il 
existe  une  série  d'éléments  qui  paraissent  étabbr  une  transi- 
tion entre  les  cellules  hépatiques  et  les  alvéoles  du  néo- 
plasme; ces  éléments  étant  plus  faciles  à  étudier  à  l'aide  de 
grossissements  plus  forts,  nous  nous  en  occuperons  plus  loin. 
Il  n'y  a  pas  trace  de  membrane  kystique.  Sur  quelques  points 
le  parenchyme  bépatique  a  subi  la  déj^énérescence  grais- 
seuse, surd'autres,  on  trouve  les  caraclùres  de  iacongcation. 
Pas  de  traces  de  cirrhose. 

Examen  fait  à  l'aide  des  grossissements  plus  forts  (ocu- 
laire 1,  objectifs  6  et  7  de  Verick). 

a)  Ni'ophisme.  Mêmes  détails  qu'à  l'aide  des  grossissements 
précédents.  Les  cellules  épithéliales  qui  forment  le  revête- 
ment des  alvéoles  sont  nettement  cylindriques,  surtout  dans 
les  petits  alvéoles;  dans  les  grands,  l'épitlii'lium  est  moins 
régulier,  il  se  rapproche,  par  places,  de  la  forme  cubique,  ct^ 
qui  tient  probablement  à  la  distension  qu'a  subie  la  paroi.  X  la 
base  de  chaque  cellule  on  dislingoe  un  gros  noyau  ovalaire; 
il  n'y  a  pas  de  cils  vibratilos. 

La  forme  irrégulière  des  grands  alvéoles  s'explique  par  la 
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réunion  de  plusieurs  petits  alvéoles,  on  trouve  souvent  des 
resles  des  cloisons  intermédiaires  qui  se  sont  rompues. 

Les  cellules  hcpaliques  paraissent  jouer  un  rôle  aotif  dans 
ta  production  des  alvéoles  et  de  leur  épithélium  cylindrique. 
Si  on  examine  la  zone  périphérique  |du  néoplasme  'et  le  pa- 
renchyme hépatique  adjacent,  on  distingue  facilemeot  des 
cellules  hépatiques  encore  adhérentes  aux  trabéoules  voi- 
sins, ou  déjà  isolées  an  'milieu  du  tissu  fibreux,  qui  ihontrent 
une  tnultiplication  de  leurs  noyaux,  voire  même  une  lumière 
cenirale  et  un  épithélium  plus  ou  moins  parfait.  La  Qgure  2 
repréçiente  quelques-uns  de  ces  alvéoles  en  voie  de  formation, 
qui  sont  encore  en  continuité  aveo  les  trabécules  dil  foie.  La 
genèse  des  alvéoles  et  de  leur  épithélium  parait  être  la  sui- 
vante :  les  noyaux  des  cellules  hépatiques  prolifèrent,  puis 
les  noyaux  se  disposent  régulièrement  à  la  face  interne  de  la 
paroi  cellulaire  et,  par  l'adjonction  d'un  protoplasma,  se  chan- 
gent en  cellules  épithéliales  cylindriques;  une  cavité  cen- 
trale se  forme  bientôt,  enlîn,  la  cellule  ainsi  modiliée  se  sépare 
des  trabécules  du  tissu  hépatique  et  constitue  un  petit  elvéolo 
dont  la  lumière  s'élargit  peu  à  peu. 

h)  Parcnrhymo  lt(-pitti(/iii}.  En  s'éloignant  des  bords  de  la 
tumeur,  on  trouve  le  parenchyme  sain,  présentant  seulement 
çà  et  là  des  traces  de  dégénérescence  graisseuse  à  la  péri- 
phérie des  lobules.  Il  n'y  a  pas  de  cirrhose  du  foie. 

En  résumé  :  foie  très  volumineux  farci  de  tumeurs  noa 
enkystées,  à  marche  envahissante,  blanchâtres,  de  consis- 
tance fibreuse,  ayant  l'aspect  des  marrons  cancéreux  du  foie. 
Au  microscope,  ces  néoplasmes  du  foie  se  montrent  constitués 
par  un  stroma  fibreux,  limitant  des  alvéoles  irréguliers  ta- 
pissés par  un  épithélium  à  cellules  cylindriques. 

Il  nous  paraît  incontestable  qu'il  s'agissait  bien,  dans  ce 
cas>  d'un  épithéliome  à  cellules  cylindriques  primitif  du  foie  : 
à  l'autopsie  on  n'a  trouvé  dans  aucun  organe  de  tumeur  ayant 
pu  servir  de  point  de  départ  aux  néoplasmes  du  foie;  le 
volume  considérable  du  foie  était,  du  reste,  peu  en  rapport 
avec  l'idée  de  tumeurs  secondaires  de  cet  organe.  Au  point 
de  vue  de  l'aspect  macroscopique  comme  au  point  de  vue  de 
la  structure  histologique,  les  tumeurs  en  grand  nombre  qui 


D.q.tizecbvGoOgle 


ÉFITHËLIOHB  A  CELI-ULEB  CTLINDHIOVE*  FRINITIF  DU  POIE.  687 

s'étaient  développées  dans  le  foie,  avnlent  les  caractârea  de 
l'épiUiétiome  à  cellules  cylindriques. 

La  marche  clinique  paraît  avoir  été  aussi  celle  du  cancer 
du  foie;  le  foie  formait  une  tumeur  très  volumineuse  dans 
l'hypDcondre  droit,  et  la  malade  était  profondément  cachec- 
tique quand  elle  succomba  à  un  érysipôle  ;  les  renseignements 
sur  la  durée  de  la  maladie  font  malheureusement  défaut. 

Les  néoplasmes  du  foie  observés  dans  ce  cas  s'éloignaient 
notablement,  par  leur  aspect  et  parleur  structure  histologiquc, 
des  tumeurs  qui  ont  été  décrites  sous  le  nom  d'adénomes  ihi 
foie;  mais  ceci  demande  quelques  explications,  car  la  ques- 
tion des  adénomes  du  foie  est  encore  1res  controversée. 

D'après  MM.  Cortlit  et  Ranvier,  la  dénomination  d'adé- 
nomes du  foie  ne  conviendrait  qu'à  ces  nodules  Isolés,  sail- 
lants sous  la  capsule  du  foie,  reproduisant  exactement  la 
ali-ucture  des  Ilots  hépatiques,  que  l'on  rencontre  parfois  à 
ï'aulopsie;  or,  ces  nodules,  très  rares  d'ailleurs,  sont  moins 
des  adénomes  ayant  de  la  tendance  à  s'accroUre  que  des 
tices  de  développements  comparables  aux  petites  rates  sup- 
plémentaires que  l'on  trouve  assez  souvent  sur  le  cadavre, 
remontant  à  la  vie  intra-utérine  et  n'offrant  qu'un  intérêt 
tératologique.  D'après  ces  auteurs,  les  néoplasmes  décrits 
sous  le  nom  d'adénomes  du  foie,  notamment  par  Rindfleisch 
devraient  être  rapportés  à  l'épithéliome  A  cellules  cylindri- 
ques (Comi!  et  Ranvier,  Mnniml  d' hislolo'jln  pnlliohijiqiie, 
p.  '.H8).  Tel  est  aussi  l'avis  de  M.  Lancereaux. 

RindHeisch,  MM.  Kelsch,  Kiéner  et  Rendu  admettent 
l'existence  de  l'adénome  vrai  du  foie,  et  ils  résument  ainsi 
ffu'il  suit  les  caractères  différentiels  de  l'adc'nome  du  foie  et 
de  l'épithéliome  à  cellules  cylindriques  : 

1"  Au  point  de  vue  clinique,  l'adénome  du  foie  a  une 
marche  lente,  relativement  bénigne;  les  tumeurs  auxquelles 
il  donne  naissance,  sont  localisées  au  foie,  tandis  que  l'épi-- 
théliome  à  cellules  cylindriques  du  foie  est  toujours  secon- 
daire, et,  par  sa  marche  rapide,  se  rapproche  des  autres 
variétés  du  cancer  du  foie  ; 

2°  Au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique  macrosco- 
pique, il  existe  des  différences  très  grandes  entre  les  deux 
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espèces  de  néoplasmes  :  l'adénome  se  caractérise  par  des 
tumeurs  enkystées,  à  contenu  bruniUre,  souvent  ramolli, 
tandis  que  l'épithéliome  à  cellules  cylindriques  donne  lieu 
à  des  tumeurs  qui  ont  l'aspect  d(!s  marrons  cancéreux; 

3"  Au  point  de  vue  histotogique,  l'épithéliome  à  cellules 
cylindriques  est  constitué  par  un  stroma  fibreux  qui  circon- 
scrit des  alvéoles  irréguliers  tapissés  par  une  seule  couche  de 
cellules  épilhéliales  cylindriques,  tandis  que  l'adénome  est 
formé  par  des  tubes  réguliers,  souvent  remplis  de  cellules 
opithéliales,  sépai-és  par  un  tissu  conjonclif  peu  abondant  qui 
neméritepas  le  nom  de  stroma  libreux.  (lUndfleisch,  Op.  cit., 
p.  485  ; —  Kelsch  et  Kiéner,  Conlvibution  à  Félude  de  Tadé- 
noiiif  lin  foie.  Archives  de  physiolofjic,  1876,  p.  622;  — 
Hendu,  art.  Fou:,  Dictionnaire  enrychpOdique,  i"  série,  t.  III, 
p.  '20^2.) 

La  distinction  fondue  sur  la  non  existence  de  l'épithéliome 
à  cellules  cylindriques  primitif  ilu  foie  doit  disparaître;  le 
l'ait  rapporté  par  leD'Greenfieldelcelui  que  nous  avons  relaie 
l)l«s  haut  ne  laissent  aucun  doute  sur  ce  point  :  l'épithélionie 
à  cellules  cylindriques  du  foie  n'est  pas  toujours  secondaire, 
il  peut  se  développer  primitivement  au  sein  même  de  l'or- 
gane. 

Les  autres  caractères  différentiels  de  l'adénome  et  de  l'épi- 
thOliome  du  foie  suflisont,  du  reste,  ii  séparer  très  neltemeot 
ces  deux  espèces  de  luiQeurs  ;  les  caractères  de  l'adénome 
étaient  bien  marqués  dans  l'observation  publiée  par  Grie- 
sin};er  et  Ftindtleisch  (Cîriesinger ,  Arcli.  der  Iloilkunde. 
V.p.  S86),el  reproduileparFrericUs(7'r.»//pc/es  mnhidies  du 
foie,  traducl.  française,  p.  563),  ainsi  que  dans  les  deux  faits 
relatés  par  MM.  Kelsch  et  Kiéner  (Areh.  de  Physiologie, 
loc.  cit.).  II  s'agissait  de  tumeurs  enkystées,  brunâtres,  con- 
stituées par  des  tubes  cylindriques  rè(;uliers.  «  L'examen  le 
plus  superficiel  suffit,  disent  MM.  Kelsch  et  Kiéner,  à  dis- 
tinguer ces  cylindres  composés  de  cellules  hépatiques,  des 
cavités  anfractiieuses  revêtue  d'une  seule  rangée  de  cel- 
lules cylindriques,  et  creusées  dans  un  stroma  libreux  ou 
embryonnaire,  c[ui  cariiclériscnt  l'épithéliome  à  cellules  cy- 
lindriques. »  {.\rcli.  do  l'hysioloffie,  1876,  p.  553,) 
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De  ces  trois  faits  d'adénomes  du  foie,  on  peut  rapprocher 
l'observation  d'épithéliome  adénoïde  enkysté  du  foie,  com- 
muniquée il  la  Société  analoinique  en  mars  1876,  par  M.  De- 
launay,  avec  un  examen  histologique  de  M.  Gombault.  Dans 
ce  cas,  la  tumeur  était  unique,  en  voie  de  dégénérescence 
graisseuse. 

Dans  les  observations  de  Griesingeretde  Rindfleisch, l'état 
duparenchyme  hépatique  intermédiaire  aux  tumeurs  n'est  pas 
nettement  indiqué  ;  dans  les  faits  de  MM.  Kclsch  et  Kiéner, 
ainsi  que  dans  l'observation  de  MM.  Delaunay  et  Gombnult, 
le  foie  examiné  en  dehors  des  tumeurs  adénoïdes  présentait 
tous  les  caractères  de  la  cirrhose. 

Cette  comcidence  des  tumeurs  adénoïdes  et  de  la  cirrhose 
du  foie  est,  ce  nous  semble,  très  intéressante  et  très  capable 
de  nous  éclairer  sur  la  véritable  nature  et  suivie  mode  d'ori- 
gine des  adénomes  du  foie. 

La  néoformation  des  canalicules  biliaires,  signalée  d'abord 
dans  l'atrophie  jaune  aiguë  du  foie,  par  Waldeyer,  Klebs, 
Uindfleisch,  Cornil,  Thierfelder,  puis  dans  la  cirrhose  hyper- 
Irophique  par  Cornil,  Hanot,  Charcot  et  Gombault,  enfin, 
dans  dilTérentes  sortes  d'hépatites,  par  Kelsch  et  Kiéner,  doit 
être  considérée  aujourd'hui  comme  un  phénomène  vulgaire, 
conuue  une  des  conséquences  naturelles  de  l'hépatite,  quelle 
que  soit  sa  cause.  Dans  toutes  les  variétés  de  cirrhose  du  foie 
on  obser\'e  la  néoformation  des  canalicules  biliaires,  qui  est 
seulement  plus  marquée  dans  certains  cas  que  dans  d'autres  ; 
nous  l'avons  constatée  pour  notre  part,  dans  la  cirrhose  alcoo- 
lique, et  dans  la  cirrhose  d'origine  palustre,  aussi  bien  que 
dans  la  cirrhose  hypertrophique;  récemment,  même  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer  un  développement  très  consi- 
dérable des  canalicules  biliaires  dans  une  cirrhose  vicariance 
du  foie,  consécutive  à  un  kyste  hydatique  suppuré  ;  la  poche 
fibreuse  du  kyste  était  très  épaisse,  et  les  parties  du  foie  les 
plus  voisines  de  la  poche  présentaient  tous  les  signes  de 
l'intlammation  chronique,  certains  lobules  avaient  disparu 
presque  complélement  et  n'étaient  plus  représentés  que  par  un 
réseau  de  canalicules  biliaires.  En  s'éloignant  un  peu  du 
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kyste,  on  retrouvait,  du  reste,  le  parenchyiQB  du  foie  avec 
ses  caractères  normaux. 

Le  processus  qui  aboutit  à  la  néofurmatioa  des  canalicules 
biliaires  dans  les  cirrhoses  du  foie  a  été  très  bien  étudié  par 
MM.  Charcot  et  Gombault  d'abord  (Contributions  à  l'élude 
anatomique  des  différentes  formes  de  la  cirrhose  du  foia, 
Archives  de  physiologie,  1876,  p.  453),  puis  par  MM.  Kelsch 
et  Kiéner  (Note  sur  la  néoformation  des  canalicules  biliaires 
dans  l'hépatite,  Archives  de  physiologie,  1876,  p.  771). 

Si  on  examine,  à  l'aide  d'un  fort  grossissement,  le  réseau 
de  nouvelle  formation  des  canalicules  biliaires  dans  un  !tot 
qui  renferme  encore  quelques  tronçous  de  trabécules  hépa- 
tiques épargnés  par  la  cirrhose,  on  constate  aisément,  écri- 
vent MM.  Kelsch  et  Kiéner,  que  les  colonnettes  à  petites 
cellules  se  continuent  avec  tes  tronçons  de  trabécules  hépa- 
tiques. <  Les  deux  cylindres  de  calibre  difl'érent  sont  reliés 
entre  eux  par  un  tronc  de  cône  plus  ou  moins  allongé  qui 
mérite  la  plus  grande  attention;  il  participa  à  la  fbis  des 
caractères  de  structure  du  trabécule  glandulaire  et  du  cana- 
lioule  biliaire  nouvellement  formé.....  On  rencontre  fréquem- 
ment dans  les  préparations  les  sections  transversales  de  ces 
(roncs  de  oône  ;  ce  sont  des  cercles  dont  le  diamètre  est  un 
peu  inférieur  à  celui  des  trabécules  hépatiques,  et  qui  sont 
généralement  pourvus  d'une  lumière  centrale  ;  l'épithélium 
est  déjà  disposé  en  couche  de  revêtement  et  0e  compose  de 
huit  à  doune  cellules  à  protoplasma granuleux.....  La  trans- 
formation de  le  cellule  hépatique  en  cellule  biliaire,  est  donc 
préparée  par  la  prolifération  des  cellules  hépatiques  accom- 
gnée  de  l'atrophie  de  leur  protoplasme.  >  (  Kelsch  et  Kiéner, 
loc.  cit.,  p.  776-776.) 

Nous  avons  eu  maintes  fbia  l'occasion  de  constater  ces 
métamorphoses  des  trabécules  hépatiques  en  canalicules 
biliaires,  et  nous  pensons  que  ce  fait  doit  être  accepté  comme 
démontré  et  constant  dans  les  différentes  espèces  de  cirrhose 
du  foie. 

Dans  les  observations  d'adénomes  du  foie  accompagnant 
la  cirrhose  de  cet  oi^ane  qui  ont  été  publiées  par  MM.  Kelsch 
et  Kiéner  et  par  MM.  Delaunay  et  Gombault,  les  auteurs  ont 
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pris  «oin  de  spécifier  que,  en  dehors  des  tumeurs  adénoïdes, 
on  trouvait  au  milieu  du  tissu  fibreux  un  très  grand  nombre 
de  canalioules  biliaires  de  nouvelle  formation  ;  il  nous  paraît 
trds  probable  que  ce  sont  les  canolicules  biliaires,  développés 
sous  l'influence  de  l'hépatite  qui,  en  prenant  sur  certains 
poiots  un  accroissement  insolite,  ont  donné  naissance,  dans 
ces  cas,  aux  tumeurs  adénoïdes. 

La  relation  existant  entre  les  adénomes  du  ibie  et  la  néo- 
formation  des  canalicules  biliaires  consécutive  à  la  cirrhose 
du  foie  est  bien  établie,  du  reste,  dans  le  mémoire  que 
MM.  Kelsch  et  Kiéner,  ont  publié  dans  les  Archives  do  Pby- 
sioloi/ie  peu  de  temps  après  leur  travail  sur  les  adénomes 
du  foie  ;  dans  ce  mémoire  qui  a  pour  titre  :  A^o(o  sav  la  nén- 
formation  des  canalicules  biliaires  dans  l'hépatile  (loc.  cit.); 
les  auteurs  reprennent  une  de  leurs  observations  d'adé- 
nomes du  foie,  comme  type  de  la  néoformation  des  canalicules 
biliaires  dans  la  cirrhose  et  ils  renvoient  le  lecteur  à  une 
des  planches  accompagnant  leur  travail  sur  les  adénomes 
du  foie  {Arch.  de  Physiologie,  1876,  PI.  XXVI),  planche 
qui  donne,  en  effet,  une  idée  très  exacte  du  processus  ana- 
tomique  qui  aboutit  à  la  néoformation  des  canalicules 
biliaires;  enfin,  MM.  Kelsch  et  Kiéner  proposent  pour  ces 
tumeurs  le  nom  de  polyadcnotnes  hiliaircs  qui  nous  parait, 
en  effet,  de  beaucoup  préférable  à  celui  d'ndénomes  du 
foie. 

Aux  caractères  différentiels  des  adénomes  du  foie,  autre- 
ment dit,  des  polyadénomes  biliaires  et  de  l'épithéliome  à 
cellules  cylindriques,  qui  ont  été  énumérés  plus  haut,  nous 
pouvons  igouter  les  suivants  : 

1*  Les  polyadénomes  biliaires  se  montrent,  en  général, 
comme  complication  d'une  cirrhose  du  foie,  qui  fait  défaut 
dans  Tépithéliome  ; 

2"  Les  alvéoles  de  l'épithéliome  à  cellules  cylindriques  du 
foie  ne  communiquent  pas  avec  les  voies  bifiaires,  tandis 
que  œtte  communication  existe  dans  les  polyadénomes  bi- 
liaires. 

La  genèse  des  deux  espèces  de  tumeurs  pi-ésente,  à  vrai 
dire,  une  grande  analogie  :  les  alvéoles  de  l'épithéliome  à 


D.q.tizecbvGoOgle 


cellules  cylindriques  paraissenl  se  développer  aux  dépens 
des  cellules  hépatiques,  comme  les  canalicules  biliaires  de 
nouvelle  formation  des  cirrhoses  du  foie  et  les  polyadênomes 
biliaires;  l'irritalion  spécifique  qui  est  le  point  de  départ 
de  l'épilhéliome,  se  traduit  d'abord  par  des  formations  qui 
rappellent  celles  de  l'irritation  banale,  de  l'inflammation, 
mais  les  processus  anatomiques  ne  tîuxlent  pas  à  se  diffé- 
rencier. 

Coûclusions. 

1*  L'épithéliome  à  cellules  cylindriques  peut  se  développer 
primitivement  dans  le  foie  ; 

3*  Les  tumeurs  du  foie  formées  par  l'épithéliome  à  cellules 
cylindriques,  sont  bien  distinctes  de  celles  qui  ont  été  décrites 
sous  le  nom  d'adénomes  du  foie  ou  mieux  de  polyadênomes 
biliaires. 

Ces  dernières  tumeurs,  qui  se  montrent  d'ordinaire  comme 
complication  de  la  cirrhose  du  foie,  ne  {taraisseot  èlre  qu'une 
exagération  de  la  néoformation  des  canalicules  biliaires 
consianle  dans  toutes  tes  cirrhoses  du  foie. 


EXPLICATION  DES  FmURES.  ;  ;       . 

Planchn  10. 

—  Coupe  passant  par  un  des  plus  petits  noyaux  de  ;l'épithé1ionie  du  foie. 

lOcuIaira  1,  ot>jectIf  2  de  Verick),  «,  *',  «",  alvéoles  tapissés  d'un 
épilbélium  à  cellules  cylindriques  qui,  a  ce  (aible  grossi Bnement.  se 
d^Nsineseulemeolaouarorine  d'une  bordure  plus  colorée  que  le  tissu 
Dbreui.  Ces  alvéoles  sont  creusés  daoB  un  stroma  fibreux  asseï 
épais  sur  certains  points  b,  b'.  Au  milieu  du  slroma  on  distingua 
des  cellules  embryonnaires,  surtout  à  la  périphérie  st  quelquu 
vaisseaux  sanguins  v,y'  :  —  c,  d  parenchyme  hépatique  enlourant  t« 
néoplasme  ;  —  ii,d',  parties  atteintes  de  dégénérescence  graisseuse  ; 

—  e,  é',  espaces  Irlanguiaires. 

—  Coups  passant  au  niveau  du  point  de  jonction  d'un  des  noyaui  de 

l'épithéliome  et  du  tissu  hépatique.  (Oculaire  l.objecUrSde  Verick). 
a.  »,  »".  alvéoles  avec  leur  revêtement  da  oellules  épitbéliales  cylin- 
drique»;—J",  6' i",stromenbreux;—v,  v*,  petits  vaisseaui  sanguine; 

—  t.  e',  parenchyme  hùpctique  —  d,  d',  Irabécules  hépatiques  en 
voie  de  trensfOnaation. 
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NOTE  SUR  UN  CAS  DE  MENINGITE  BULBAIRE.  SURVENUE 
CHEZ  UN  INDIVIDU  ATTEINT  DE  PAHALYSIE  DIPHTHÉRI- 
TIQUE  DU  VOILE  DU  PALAIS, 

par  a.  BABTH  at  J.  DEJEKINE. 


il  du  laboratoire  de  M.  le  D'  Vulm. 


l'aralysie  diphlhériliqae  du  voile  du  palais.  Mort  par  accideuls  bal- 
beires.  Autopsie.  Méningite  annulaire  bulbo-cervicaie.  Altérations 
1res  prononcées  des  nerfs  et  des  muscles  du  voile  du  palais.Intégritè 
de  la  taoelle  êpïniùre  et  da  bulbe,  des  racines  bulbaires  et  médul- 
iaires. 

HouBseau  (Pierre),  flgé  de  39  aoa,  cocher  aux  pompes  fuDèbres, 
eiilré  le  15  mai  1869,  à  rh6pitalCochia.  dansle  service  de  M.  Duoquoy. 

Cet  individu,  habituel lemeDl  bien  portent,  et  qui  ne  présente  aucun 
antécédent  morbide  digne  d'être  noté,  s  été  pris  lu  26  avril  dernier  d'un 
lét$er  msl  de  gorge,  avec  malaise  général,  sans  lièvre.  Le  lendemain  il 
éprouvait  une  gène  marquée  de  déglutition  ;  un  médecin  qu'il  a  consullé 
l'a  déclaré  atteint  d'angine  coueuneuse,  lui  a  prescrit  un  vomilif  et  des 
badigeonuagea  avec  le  jus  de  citron  pur.  I^s  jours  suivants,  le  mal  lit 
îles  progrès  1  des  faussesmembraaos  furent  rejetées  en  grande  quantité, 
et  se  reproduisirent  rapidement  ;  le  larynx  parut  même  être  envahi  ;  il 
y  eut  de  l'aphonie  et  quelques  accès  de  suffooaliou.  Mais  ces  accidents 
se  calmèrent  bientôt,  le  pharynx  se  uettoya  peu  à  peu,  et  vers  le 
i%'  jour,  après  le  déUut  les  fausaea  membranes  avaient  presque  corn- 
plèlement  disparu. 

Mais  à  ue  moment  la  voiit  prit  un  timbre  nasonné  particulier  ;  la 
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déglntitioD  de-zinl  iifflmie,  et  lec  ■limenU  liqaidM  < 
Taire  issue  par  le  nez.  En  même  temps,  l'èlal  général,  qui  était  bon 
Juiqu'atora,  deviot  moias  salisfaiGant  ;  les  forces  ne  revinrent  pas:  il 
y  eut  queliiDBS  doolears  aUdominales  et  on  peu  de  diarrhée. 

Apri'-s  avoir  langui  quelque  temps  chet  Inî,  le  malade  se  déciih  à 
entrera  i'hftpiial, 

Élat  à  rentrée  (18  mai).—  Faciès  pAle,  dérail;  émacîaUon  considé- 
rable. L'appétit  est  bon,  mais  les  aliments  ne  peuvent  passer:  1« 
liquides  reflaent  en  grande  partis  par  les  narines;  les  substances 
demi-fiotides  franchissent  assez  facilement  le  pharynx,  mais  leodenl  à 
passer  dans  le  larynx  M  sont  rejetéa  avec  des  efforts  de  toox.  L'esameo 
de  la  gorge  montre  que  le  voile  Au  palais  est  pen  mobile,  se  relève 
incomplt'lement  ;  la  syméirie  est  consenée.  Il  n'y  a  pas  d'anefilhésw 
pharyngienne  et  la  titillation  de  la  luette  produit  rapidement  des  naosces. 
I^e  malade  peut  sifQer  bien  qae  faiblement;  U  souffle  oae  bougie  sans 
trop  de  peine,  A  condition  de  tenir  ses  narines  fermées. 

1^  voix  est  nasonnée,  faible  et  un  peu  rauque;  le  malade  se  fatigue 
facilement  et  ne  peut  parler  longtemps  de  suite. 

Il  n'y  a  pas  ds  céphalalgie,  pas  de  troubles  ds  la  vue,  ni  des  antres 
sens.  Les  monremi-nlx  des  membres  s'exercent  régulièrement,  mais  les 
jambes  sont  très  affaiblies.  La  sensibilité  générale  paraît  altérée  en 
certains  points  :  diminuas  à  la  face,  et  principalement  au  niveau  de  U 
joue  droite,  elle  est  exagérée  sur  le  tronc  ;  aux  membres  inférieurs, 
elle  est  normale. 

La  respiration  est  facile;  toux  fréquente  et  expectoration  moqueuse, 
parfois  striée  de  aang;  quelques  riles  de  bronchite  dans  le  cAtédroil; 
sonorité  Ihoracite  partout  normale. 

Battements  et  bruits  dn  cœur  normanx.  Pas  d«  «smiiMmenlB  ;  le 
ventre  n'est  ni  tendu,  ni  ballonné  ;  pas  de  diarrhis. 

Les  urines,  pâles  et  abondantes,  sont  fortement  albumineuaes  ;  pas 
d'icdème  de  la  face  ni  des  extrémités. 

(Hég.  lacté;  V.  55;  café,  sp.  iode  fer,  30  grammes,  bains  sulftareu-i. i 

3t  mai. —  Le  malade,  ayant  voulu  se  lever,  a  eu  une  syncope  grave 
qui  a  duré  plusieurs  minutes.  Les  betteroents  dn  cœur  sf  nt  irrégnliers 
et  faibles.  Même  état  du  reste. 

Î6  mm.  —  Urines  toujours  fortement  albumineuMs.  La  gCne  de  U 
dcgiutitlon  persiste;  la  parole  devient  de  plus  en  plus  diflletle:  il  y  ■ 
A  la  fois  raucité  et  aphonie  de  la  voix,  nasonnement  très  prononcé  ri 
génc  extrême  de  rarticnlation  dus  mots,  paraissant  tenir  A  une  véri- 
table parésie  dos  lèvres  et  de  la  langue. 

La  dyspnée  a  beaucoup  augmenté  ;  le  malade  accuse  une  sensatioa 
lie  constriction  i  la  gorge.  Les  mouvements  respirstoira  sont  irrê- 
gnliers  et  offrent  par  moments  le  rythme  de  Cheyne-Stokes. 

Battements  cardiaques  lenis  et  irrégutiers,  sans  soufDe.  P.  50. 
T.  normale. 

Pas  de  céphalalgie  ;  aucun  trouble  des  facultés  fntelleclusiles. 
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30  mai.  —  Même  étal,  P.  48,  irrégulier.  Les  mouyemenls  respira- 
toires préBentent  des  alleroativeede  leotaurel  d'accélération. La  parole, 
un  peu  plus  distincte,  devient  rapidement  incompréhensible  dèa  que  le 
malade  veut  dire  quelques  phrases  de  auile. 

Arraiblissement  des  membres,  sans  paralysie  véritable. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  persistent  :  il  y  a  une  anes- 
thèsie  très  prononcée  dans  le  territoire  du  uert  maxillaire  supérieur, 
surtout  du  côté  gauche. 

lA  tache  méningitiqus  de  Trouasean  n'est  pas  très  prononcée, 

i"Juia.  ^Le  malade  a  eu  de  nouveau  une  syncope.  Vilal  général 
s'aggrave  rapidement. 

La  voix  très  faible  offre  un  timbre  aigu,  comme  le  vagissement  d'un 
Douveau-né;  l'articulation  des  sons  devient  de  plus  en  plus  impar- 
faite, et  le  malade  ne  prononce  plus  les  consonnes. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  est  complète  ;  celle  des  lèvres  et  de  la 
Inngue  fait  des  progrès  rapides.  L'expuition  est  extrêmement  difllcile 
et  ne  peut  s'exécuter  que  dans  la  position  assise. 

%juin.  —  Depuis  hier.  Il  y  a  des  signes  de  parésie  du  diaphragme  : 
à  chaque  inspiration,  le  ventre  se  déprime.  Raies  humides  nombreux 
dans  la  poitrine.  Aphonie  complète. 

Les  urines,  rares,  troubles,  renferment  beaucoup  d'albumine.  I^c 
venti'B  est  plat,  rétracté. 

(20  ventouses  sèches-,  potion.  Todd. 60 gi'ammes,  ext.  qq.  4  grammes.) 

Dans  la  journée,  le  malade  s'affaiblit  progressivement,  sans  perdre 
sa  connaissance.  Il  succombe,  vers  S  heures,  du  soir  sans  incident  par- 
ticulier. 

A  ulopsie  36  heures  après  la  mort. 

Cavité  thoraciqne. —  Les  poumons  sont  volumineux,  fortement  con- 
gestionnés: le  poumon  gauche  est  splénisé  à  sa  base. 

Le  cœur  est  flasque,  rempli  de  caillots  noirâtres;  les  orillces  sont 
normaux;  la  fibre  musculaire  est  pAle,  jaunAtre  et  sans  consistance. 

Cavité  abdominale.  —  Le  foie  est  volumineux,  gras,  sans  autres 
altérations. 

Les  retn$  offrent  les  lésions  de  la  néphrite  pareuchymateuse  au 
premier  degré. 

Les  autres  organes  abdominaux  n'offrent  aucune  lésion  qui  mérite 
d'être  notée. 

Centres oerveax.  —  Encéphale.  Rien  à  noter  du  cOté  de  la  botte 
osseuse,  rien  du  côté  de  la  pie-mère  ni  des  méninges. 

Les  différentes  coupes,  pratiquées  dans  les  hémisphères,  ne  dénotent 
aucune  espèce  d'altération. 

Bulbe  et  moelle  épinière.  —  Le  bulbe  et  la  moelle  épinière  à  la 
région  cervicale  présentent  des  altérations  importantes.  Il  existe  sur  la 
partie  inférieure  du  bulbe  et  sur  la  partie  supérieure  de  la  région  cer- 
vicale de  la  moelle  une  méningite  annulaire  étendue  de  l'origine  appa- 
rents des  hypoglosses  jusqu'aux    deux  premières  patres  cervicales. 
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Cet  exsudât,  d'uae  épaisseur  d'UD  demi-milliiiiétre  environ,  ealoore 
nomme  ua  étui  les  racioes  du  pDeumogaslriqDe,  du  glosso- pharyn- 
gien et  du  spinal,  ainsi  que  lus  rameans  les  plus  inférieurs  des  racines 
de  l'hypoglosse,  il  enloui-e  également  les  racines  anlérieures  et  posté- 
rieures des  deux  premières  cervicales,  au-dessous  desquelles  il  cesse 
brusquement.  Cette  fausse  membrane  est  de  couleur  bUnchdtre,  molle, 
peu  adbéreute  à  la  pie-mère,  se  prolongeant  dans  les  gaines  des 
racines  nerveuses. 

A  partir  de  la  ^  paire  cervicale,  l'exsudat  disparaît,  et  le  reste  de  U 
moelle  épinière,  ainsi  que  les  racines  rachidiennes,  ne  présente  ancane 
e.tpéce  d'altération,  l'arachnoTde  ■  partout  sa  transparence  normale  et 
n'adhère  nullement  à  la  pïe-mère. 

Examen  microsiupique. —  I^'examen  microscopique,  pratiqué  à  l'état 
frais,  a  porté  sur  des  fragments  de  l'exsudat  méniogé,  sur  les  racines 
bulbaires  et  cervicales,  sur  les  neiTs  et  sur  tes  muscles  du  voile  du 
palais. 

Le  bulbe  et  la  moelle  épinière  ont  clè  examinés  après  durcisse- 
ment dans  le  bichromate  U'ammoaiaque  a  5  0/0,  et  l'acide  chromiqne, 
à  2  0/000. 

I^  fausse  membrane  a  la  constitution  des  exsudats  pseudo-mem- 
braoeux,  en  général  :  fibrine,  leucocytes,  et  cellules  épiihéliates  ;  adhé~ 
rente  à  l'arachnoïde  et  à  lapie-mùre,  cette  adhérence  est  cependant  asseï 
faible;  l'examen  hislologique,  après  coloration  au  picro- carmin,  montre 
un  réiiculum  tlbrineui,  à^mailles  serrées,  inGItrées  de  nombreux  glo- 
bules blancs;  il  existe,  eu  outre,  un  certain  nombre  de  cellules  é|ii- 
théliales,  pavimcnteuscs,  polygonales,  avec  un  noyau  se  colorant  for- 
tement par  le  carmin,  et  un  prolophisma  légèremeal  granuleux  ;  les 
cellules  épithéliales  provenaut  de  l'urachuoïde  ne  présentent  pas 
d'alléralione  manifestes. 

Nous  n'avons  rencontre  dans  celle  fausse  membrane  aucune  trace 
d'organismes  inférieurs,  spores  ou  bnctéries. 

Les  racines  bulbaires  et  cervicales  comprises  dans  l'exsudat,  es^a- 
minées  à  l'état  frais,  et  après  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro- 
carmin,  apparaissent  inHItrêes  de  globules  blancs,  disséminés  entre 
les  tubes  nerveux  et  dans  les  espaces  périvasculaîres,  mais  las  tube^i 
nerveux  ne  présentent  pas  d'altération  appréciable.  La  myéline  ei>l 
partout  régulière,  le  noyau  de  chaque  serment  iuter- annulaire  esl 
unique,  comme  à  l'état  normal,  le  cylindre-axe  esl  partout  continu: 
rien,  eu  un  mot,  sur  aucune  des  nombreuses  préparations  que  nous 
avons  faites,  ne  montre  aucune  altération  appréciable  des  tubes 
nerveux. 

Les  racines  de  l'hypoglosse,  Uu  spinal,  du  glosso-pbaryngiea,  du 
pneumogastrique  et  des  deux  premièras  paires  cervicales  ue  pié- 
Eontent  aucune  espèce  d'altératiou  autre  que  l'iofillrstion  de  leucocytes* 
signalée  plus  haut. 
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Quant  aux  autrei  racines  médullairos,  antérieures  et  postérieures, 
elles  étaient  absolument  normales. 

L'examen,  après  durcissement,  a  porté  sur  le  bulbe  et  la  moelle  épi- 
nière  dans  toute  sa  longueur. 

Le  bulbe  rachidien  n'a  présenté  aucune  espèce  d'altération,  soit  de 
la  substance  blanche,  soit  des  noyaux  d'ort^ne  des  nerfs  crAniens  ;  il 
en  a  été  do  même  de  la  moelle  épinière.  Au  niveau  des  points  sur  les- 
quels siégeait  l'exsndat  méningé,  le  bulbe  et  la  moelle  ne  présentaient 
-  aucune  espèce  de  lésion,  le  processus  pseudo-membraneux  n'avait  eu 
aucune  espèce  de  retentissement  sur  le  tissu  nerveux,  la  pie-mère  était 
légèrement  irritée  sur  sa  face  externe,  mais  elle  n'était  pas  plus 
épaisse  qu'à  l'état  normal,  et  il  n'y  avait  aucune  trace  d'irritation  des 
prolongements  conjonctifs  qu'elle  envoie  dans  l'intérieur  de  la  moelle 
épinière. 

Voile  du  palais. -—  Muqueuse  un  peu  épaissie,  de  couleur  jaunâtre, 
coloration  due  à  l'altération  des  muscles  sous-jacents  ;  l'examen  mi- 
croscopique des  muscles  et  des  nerfs  intra- musculaires  a  donné  les 
résultats  suivants  : 

Mascles.  —  Les  muscles  ont  été  examinés  à  l'état  frais,  avec  ou 
sans  action  de  l'acide  osmique,  et  après  coloration  par  le  picro- 
carmin . 

A  un  faible  grossissement,  sur  les  préparations  obtenues  par  dis- 
sociation, il  est  facile  de  se  rendre  compte  de  l'altération  considérable 
subie  par  les  muscles;  à  un  grossissement  de  300*,  cette  altération 
apparaît  avec  une  grande  netteté,  et  on  constate  que  l'on  a  affaire  à 
une  atrophie  simple. 

Les  fibres  primitives  ont  subi  uuo  réduction  considérable  de  leur 
diamètre,  les  noyaux  du  sarcolemme  sont  en  multiplication  très  active, 
ils  sont  disposés  soit  ù  l'intérieur  du  faisceau  primitif,  au  sein  de  la 
masse  musculaire,  soit  sur  le  sarcolemme,  en  séries  linéaires,  au 
nombre  de  7,  8  et  même  davantage;  parmi  ces  noyaux,  les  uns  sont 
arrondis,  constHués  par  un  nucléole  et  une  mince  couche  de  proto- 
plasma,  d'autres  sont  en  vote  de  division  et  ont  la  forme  de  bissac,  sur 
d'autres  enfin,  la  scissiparité  est  encore  plus  avancée. 

Les  fibres  primitives  sont  altérées  en  tant  que  volume,  l'on  peut,  en 
effet,  observer  sur  une  préparation  les  différentes  phases  du  processus 
atrophique,  depuis  la  fibre  saine  ou  à  peu  près,  jusqu'à  l'atrophie  corn- 
plèle,  dans  laquelle  le  faisceau  primitif  n'est  plus  représenté  que  par 
une  seule  ligne  de  sarcous  éli-nwnls,  ou  bien  par  une  gaine  revenue 
sur  elle-même,  vide  de  toute  substance  contractile,  et  remplie  par  de 
Dombreux  noyaux. 

11  s'agit  ici  d'une  atrophie  sir:i|)1e,  sans  aucune  transformation  gra< 
nulo-graisseuse,  protËique  ou  pigmentaire,  l'action  de  l'acide  osmique 
ne  décèle  aucune  trace  de  gouttelettes  de  graisse  dans  les  foisicaux 
altérés. 

Olte  alléralion  existe  au  même  degiè,  ou  à  peu  près,  dans  tous  les 
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muMles  du  voila  dn  paInJH,  elle  eM  1res  marquée  «n  Unt  que  pracwtos 
atrophiquo,  il  esl  très  rare  do  rencontrer  «ne  flbre  vériUblem«Bt  satDft 
dans  In  prépiratioos,  l'immenBe  majoriM  eet  très  elUrée. 

LetisBu  conjonctifeslen  voie  d'irritaUoa,  les  nor>u>  yaoul  mulliptiés 
ol  il  contient  une  certaine  ([usntilé  d'éléments  fusiformae. 

Norfa.  —  L'examen  a  porté  sur  Isa  nerh,  prisi  an  moment  où  ih 
pénétraient  dans  Isk  mustjes  et  sur  lea  rameaux  nerveux  ialra-mu»- 
culaires.  A  l'oeil  nu,  les  nerfs  ont  ua  aspect  grisAtre,  bien  difTéreol 
de  celui  àta  nerfs  normaux.  Ils  ont  été  traités  da  la  façon  suivanla  : 
après  diaseolion,  disseoiation  légers  du  rameau  narvenx,  puis  lavage 
à  l'eau  dislitlée.  le  nerf  est  ensuite  placé  dans  l'aoide  oamique  à  !"/» 
pendant  84  heures,  lavé  de  nouveau  à  l'eau  distillée,  dis&ooié  avee 
ménagement,  puis  ooloré  au  piaro-carmib,  etlea  prépe rations  m onléea 
dnns  la  glycérine  picro-carminée. 

U  suffit  d'un  «nup  d'oeil  jeté  sur  les  préparations  avee  un  groseis- 
eeraenl  de  90°  pour  se  convaincre  de  l'altération  ealréme  subie  par  lu 
tubea  nerveux.  Il  n'y  a  pas  un  tube  saia  par  préparation,  et,  avec  nn 
grossissement  de  300°  on  peut  apprécier,  avec  une  grande  exactitude, 
la  nature  et  l'Inteostté  de  l'altération.  U  s'agit  iei  d'une  névrite  partn- 
ohymateuse  b^s  prononcée,  eussi  [accusée  que  dans  le  bout  périphé- 
rique d'un  nerf  sectionné,  aux  environs  du  SO*  jour;  les  tubes  nsrvgui 
ont  pris  un  aspect  moniliforme  oaractériitique,  par  fragmentatiou  et 
réduction  de  la  myéline  en  gouttes  et  eu  gouttelettes,  le  cylindre-n« 
a  disparu,  les  noyaux  de  chaque  segment  août  trèa  multipliés,  et  le 
pratoptasma  qui,  4  l'état  normal,  entoure  chaque  noyau  inter-an  nul  aire, 
est  considérablement  hyperplasié  et  remplit  les  intervalles  laisiés 
entre  elles  par  les  gouttes  de  myéline. 

Sur  qaelques  tubes,  dans  chaque  préparation,  l'altération  est  encore 
plus  avnncée,  et  la  myéline  a  disparu  sur  une  longueur  plus  ou  moiiK 
grsnde;  U  gaine,  pliesée  longitudinalement,  est  revenus  sur  elle-mâai*  et 
nccontient  que  des  noyaux  et  du  protoplaama,  au  seia  duquel  se  trou- 
vent quelques  goutleleltes  très  fines  colorées  en  noir  par  l'scide  osni- 
qufl,  derniers  vestiges  de  la  myéline  en  voie  de  disparition. 

Cette  névrite  parencfaymaleuse  existe  au  même  degré  dons  tous  lei 
nerfs  du  voile  du  palais  que  nous  avons  examinée. 

Entre  chaque  tube  nerveux  altéré,  on  trouve  des  oorps  grauultUx. 
avec  un  noyau  se  colorsnl  fortement  en  rouge  par  le  piero-carmio,  ce> 
corps  granideux  sont  extrêmement  nombreux  dans  chaque  prépa- 
ration. 

Le  tissu  oonjonctif  interlubulaire  est  en  voie  d'irritation,  les  noyaux 
y  sont  plus  nombreux  qu'il  l'état  normal,  et  il  contient  des  éléments 
fu  si  formes. 

Les  Vaisseaux  présentent  un  piqueté  grenulo-graiseeux. 

L'observstion  précédente  est  un  exemple  fort  net  d'accidents  bnl' 
baires  survenus,  chez  un  individu  atteint  de  paralysie  du  voile  à' 
palais,  consécutivement  à  une  méningite  bulbo-cervkate,  et,  ccvnie 
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toi,  Il  t>etit  être  rapproohé  [des  deux  «as  iionna«  jusqu'Ici  do  mdnin- 
giie  disséminée  Borvenns  ehei  des  malsdei  alteints  de  diphlhérie 
(flerlel,  Piei-rel)'  Ncitis  disons  accidents  bnlbnlree  al  non  paralysie 
diphthéri tique,  tar,  dans  te  cas  aoluel,  les  aoeldente  observés  pendant 
la  vie,  diffèrent  abeolument  de  la  paralysie  diphthéritiqne  ordinaire, 
ds  la  paralysie  qui  sorTienl  soi!  pendant  le  ooura,  soit  snrtout  pen- 
dant la  convalescence  de  la  diphlhérie. 

Cos  accidenta  en  dlfrèrent,  au  point  de  vue  clidfiiue,  aussi  bien  qu'au 
point  de  Vue  anatOmique.  Que  voyons-nous,  en  erfet,  dans  le  oas 
actuel?  au  point  de  vue  clinique,  lout  d'ribord  iln  horame  robuste  est 
pris  de  diphlhérie  pheryngôe,  la  diplithérie  se  guérit,  et  quelques  Jours 
après  il  se  produit,  comme  c'est  l'habitude  en  pareil  cas,  une  paralysie 
dii  Toile  du  tiatais;puis  se  montrent  des  symptômes  indiquant  un 
trouble  piofonJ  survenu  dans  les  fonctions  bulbaires,  syncopes,  irré- 
gularités et  faiblesse  des  mouvements  du  cœur,  aphonie  passagàre, 
dyspnée,  respiration  de  OhSyne-StokeR,  troubles  de  la  aensiblHlé  de 
la  face,  en  particulier  dans  iB  terriloire  du  maxillaire  Inférieur,  paré- 
sie  des  lèvres  et  de  la  langue,  etc.,  etc.  Cet  état  se  prolonge  pen- 
dant 8  Jours  et  se  termine  par  la  mort,  sans  que  le  malade  ail  jamais 
présenté  du  côté  de»  membres  supérieurs  ou  inférieurs,  aucune  trace 
de  paralysie  appréciable. 

Or,  est-ce  ainsi  que  les  choses  se  passent  dans  la  paralysie  iliphthé- 
rilique  véritable,  ordinaire,  classiqueT  Évidemment  non. Voyons,  en 
effet,  comment  évolue  cette  dernière?  Lorsque  les  fausses  membranes 
sont  en  voie  de  disparition,  la  paralysie  du  voile  du  palais  com- 
mence à  se  montrer,  modiDcsIions  de  la  vue,  difriculté  de  la  déglu- 
tition, etc.;  cette  paralysie  du  voile  peut-être  la  seule  manifestation 
paralytique  présentée  par  le  malade,  et  c'est  là  le  cas  le  plus  commun; 
d'autres  fois,  au  contraire,  elle  n'est  que  le  prélude  de  la  généralisation 
des  accidents  paralytiques.  Ceux-ci  se  montrent,  en  général,  i  une 
époque  où  toute  trace  de  fausses  membraneso  disparu,  la  voix  nasonnêe 
du  malade  moblre  seule  au  médecin  que  le  malade  a  été  atteint  d'on- 
gine  el  lui  fait  soupçonner  la  nature  de  l'affection;  du  resle,  la  para- 
lysie du  voile  peut  manquer  dans  les  cas  de  diphlhérie  cutanée,  et  la 
paralysie  ne  s'en  montre  pas  moins:  elle  débute,  en  général,  par  les 
membres  inférieurs,  peut  y  rester  limitée,  ou  se  généraliser  aux 
membres  supérieurs,  et  lorsque  ceux-ci  se  prennent ,  c'est  presque 
toujours  après  les  membres  iutérienrs.  C'est  la  marche  habituelle,  on 
pourrait  presque  dire  classique,  de  la  paralysie  diphthéritique,  quant  à 
sa  durée  et  A  ses  lenninsî^ons,  nous  n'avons  pas  y  insister  ici.  Di- 
sons toutefois,  que  lorsqu'elle  est  établie,  la  paralysie  diphthéritique  a 
nao  marche  régulièrement  croissante  ou  décroissante,  suivant  que  les 
lésions  qui  la  produisent  itonl  encore  ou  non  en  voie  d'évolution. 
Nous  tenons  à  insister  sur  ce  caractère  He  la  maladie,  conséquence  des 
altérations  nerveuses  qui  la  prodnismti  car  nous  eroyons,  avec  Lan* 
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douzy  '.  que  l'on  a  beaucoup  exa^ré,  pour  ne  paa  dire  plas,  la  pi-é- 
teudue  inslabtUté  de  cee  paralysiea,  la  paralysie  variable  n'est  rien 
moins qae  prouvée dana celte  affeolion;  l'observation  clinique  démontre 
journeltement  que  ce  sont  des  paralysies  i  âvolution  lente,  et  qu'ooe 
fois  produites,  lorsque  la  terminaison  doit  avoir  lieu  par  guérisoo,  ce 
qui  est  le  cas  le  plue  commun,  les  symptômes  paralytiques  ne  s'amen- 
dent que  lentement  et  prof^ressivement. 

Comme  on  peut  le  voir  par  l'cnoncé  précédent,  il  n'y  a  aucune 
espèce  de  rapport  à  établir  entre  le  cas  que  qoub  publions  et  la  para- 
lysie diphthérilique  vulgaire,  c'est  un  exemple  d'accidents  bulbaires 
survenus  chez  un  individu  atteint  de  paralysie  diphlbériiiqne  du  voils 
du  palais,  accidenls  produits  par  une  rucnîngile.  Y  a-t-il  une  relation 
cuire  lu  diphihérie  et  ta  méningite?  la  chose  est  possible,  mais  nous 
nous  garderions  bien  de  l'aflirmer,  el  nous  ne  ferions  que  soulever 
celte  question,  sans  la  discuter,  si  dans  une  thèse  récente,  Saioclair-, 
n'avait  émis  l'opinion,  au  moins  prématurée,  puisqu'elle  ne  repose 
guère  que  eur  deux  cas  (Oertel,  Pierrot),  que  la  paralysie  diphlhériti<)uc 
n'était  pas  la  conséquence  des  lésions  décrites  par  l'uu  denous',  mnis 
qu'elle  n'était  que  le  résultat  d'une  méningite  pseudo-membraneuse, 
d'une  méningO'lymphite. 

Les  cas  de  lésions  des  méninges,  observés  chez  des  individus 
morts  après  avoir  présenté  des  accidenls  paralytiques  consécutive- 
ment à  la  diphthérie,  ne  sont  pas  nombreux  jusqu'ici,  le  oôfre  est  le 
troisième,  et,  pour  ce  genre  d'oltération,  on  Ae  peut  invoquer  ISncom- 
pétence  analomo-palhologique  de  nos  devanciers,  car  il  s'agit  la  d'uae 
lésion  grossière  et  d'une  constatation  on  no  peut  plus  simple. 

Il  est  peu  probable  qu'une  altération  de  celte  nature  eût  été  'mécon- 
nue si  elle  oxistail,  non  pas  souvent,  disons-nous,  mais  seulement  quel- 
quefois chez  les  malades  dont  nous  parlons.  Or,  si  l'on  consulte  les 
IravauK  publics  sur  ttette  question,  on  voit  que  cette  altération  n'est 
menlionnée  que  deux  fois  sur  un  nombre  assez  respectable  d'autopsies 
négatives,  ou  du  moins  désignées  comme  telles  à  l'époque.  Les  deux 
cas  sont  ceux  de  Dericl  '■  et  de  Pierret  ■'•,  encore  celui  d'Oertel  n'est-il 
pas  un  cas  do  méningite  pure,  mais  bien  de  méningo-my élite  ;  Oertel, 
en  effet,  note  expressément  l'existence  d'une  masse  de  végétations  de 
noyaux  dans  la  substance  grise  de  la  moelle. 

Le  cas  publié  par  Pierret,  et  sur  lequel  s'appuie  Sainclair  pour 
élayer  l'opinion  précédemment  rapportée,  a  été  observé  dans  le  sci- 

'  LANi>oi;i\Y,  I)b9  paralysies  dans  les  molaJies  aigucs.  Paris,  1880, 

•  ï;AiNCLAtB,  Conlribution  :i  l'ùluile  de  la  palbogùriio  des  paralysies  di|ihlliû- 
riliquGs.  Thi-se  de  Lyon,  I87.>. 

-  J.  Dejehtme,  Recherches  sur  les  lisions  du  sjsLiime  nervcii!!  dan^  la  pra- 
lysie  dipItlhériLique,  avec  I  pi-,  Arcb.  de  phvs.  anrm.  et  p»tb.,  IKTtl. 

*  Oebtel,  Douisod.  Areh.  far  klioischa  aiùdecin,  T.  VJll,  1871. 
3  PiEBHET,  Sociéta  de  Biologie,  1876. 
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[m  dfl  M.  Millard,  i  haribotsière.  Il  ooncdroe  an  malade  atleint  de 
paralysie  du  voile  du  palais,  oDoséoutive  i  une  angine  diphthéritique 
qui,  deux  jours  avant  sa  mort,  eut  uu  peu  de  faiblesse  de  la  jambe 
gauohe,  et  suocomba  aveo  des  accidente  i-espiratoires.  A  l'aulopsie,  on 
trouva  une  méningite  bulbo-spinale  généralisée,  et  l'examen  microsco- 
pique de  la  moelle,  faite  par  Pieiret,  montra  qu'il  n'y  avait  aucune 
lésion  de  la  substance  grise,  ni  de  la  substance  blanche,  et  que  l'allé- 
ration  consistait  uniquemeut  en  néo>inembranb,  remplissant  la  cavité 
arachnoldienne  et  inÂltraut  les  gaines  des  racines. 

En  lisant  l'observation  clinique  de  oe  malade,  il  esl  facile  de  voir 
qu'il  n'y  a,  dans  les  symptômes  qu'il  a  pré  se  niés,  rien  qui  ressemble  à 
la  paralysie  diphthérilique  ordinaire  :  un  pou  de  faiblesse  de  la  jambe 
gauche  apparaissant  deux  jours  avant  la  morl,  tel  esl  le  seule  symp- 
tôme paralytique  accuso  par  ce  malade.  Sainclair  n'hésite  pas  cepen- 
dant i  regarder  ce  cas  comme  un  type  de  paralysie  diphthéritique,  et 
à  baser  tà-dessus  les  conclusioas  do  son  mémoire. 

Le  casde  Pierrel  ne  peut,  pas  plus  que  le  nétra,  ôtro  mis  à  l'actif  de 
la  paralysie  diphthcrilique.  Ce  août  des  accidents  paralytiques  observés 
chez  des  individus  en  puissance  ou  en  convalescence  de  diphthérie; 
mais  ce  ne  sont  pas  des  cas  de  paralysie  diphlhéntique.  pas  plus  au 
point  de  vue  des  symptômes  observés  pendant  la  vie,  qu'au  point  de 
vue  des  lésions  constatées  à  l'autopsie  :  ce  sont  des  accidents  paraly- 
tiques relevant  de  processus  méDingiliques,  n'ayant  aucun  des  traits 
de  la  physionomie  si  particulière  do  la  paralysie  diphthérilique. 

Quant  aux  lésions  méningées,  considérées  en  elles-mêmes,  elles 
n'ont  rien  de  particulier  à  la  diphthérie  et  sont  des  méningites, 
généralisées  ou  partielles,  telles  que  l'on  peut  les  observer  dans  bion 
d'autres  maladies,  où  elles  surviennent  comme  un  épiphénoméne  ter- 
minant la  scène. 

Ces  lésions  méningées  sa  voient,  du  reste,  très  rarement  dans  la 
diphlhéris,  le  caa  que  nous  publions,  ajouté  à  ceux  d'Oerlet  et  de 
Pierret,  est  le  troisième  observé  jusqu'à  ce  jour,  encore  le  cas  d'Oertel 
est-il  un  cas  de  méningo-my élite,  et  par  conséquent  digèrent  dos  deux 
autres.  Ce  sont  cependant  des  lésions  faciles  à  constater  à  l'autopsie, 
el  dont  la  constatation  est  ou  ne  peut  plus  simple,  mémo  pour  l'ana- 
tomopalhologiste  le  moins  exercé'. 

En  résumé,  nous  ne  croyons  pas,  et  pour  les  raisons  énumérées  ci- 
desaus,  que  l'on  poisse  établir  une  relation  quelconque  entra  la  pars- 

<  Depuis  la  publication  d'un  travail  sur  les  lésion!  du  Sfatème  nerveux  dans 
la  paralysis  diphlbérltiquD  (J.  Dejerine,  Arob.'de  phya.,  1^77),  l'un  de  noua  a 
lu  l'ecoasiDD  d'examiner  trois  nouveaux  cas  de  celte  affection.  L'examen  bU- 
tologiqu*  Lui  ■  donné  les  mêmes  résultats  pour  ce  qui  concerne  les  altë- 
raliODG  des  raciaes  ■ulériaures.  Quant  à  la  moelle,  dans  aucun  de  ces  trois  cas 
elle  n'a  été  e^amintie  au  microscope;  les  mêuia|;es  ne  présenlalcnl,  à  l'ccil  nu, 
aucune  espèce  d'altération, 
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iysie  diphlhéritiqua  véritable,  dont  la  marche  et  les  symptdmes  si  parti- 
catiers  sont  eous  le  dépendance  d'altérations  des  racincB  anlérieares, 
résultat  de  légères  modifications  dans  la  substance  griae  de  la  moelle 
épinière,etlesaecideatB  paralytiqaes  irrégaliers,  relevant  d'altérations 
méningées,  chei  le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter  l'observa- 
tion. 


DE  LA  BRONCHITE  ET  DE  LA  BRONCHO-PNEUMONIE 
DANS  LA  VARIOLE, 

Par  A.  JOPPROV,  iirofeiiaeur  agrégé,  iiiôdedD  des  bopilsui. 

Partie  analomique.  —  Ayant  fait  dans  ces  derniers  mois  plue  de 
soixante  autopsies  de  sujets  varioteux,  nous  avons  constaté  dans  les 
bronches  et  dans  les  poumons,  des  lésions  dont  on  ne  connaît  pas  snf- 
flsamment  la  grande  fréquence  et  la  nature. 

On  sait  que  l'éruption  varioleusepeutse  développer  sur  la  muqueuse 
du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches,  mais  l'on  croit  commiuiè- 
ment  que  l'éruption  de  la  trachée  et  des  bronches  se  traduit  par  des 
symptdmes  de  trachéite  et  de  bronchite  très  accusés.  Oa  est  de  même 
porté  à  croire  que  dans  la  variole,  il  n'y  a  pas  de  bronchite  quand 
l'éruption  pustuleuse  ne  s'étend  pas  eux  bronches. 

Ce  sont  là  des  notions  erronées,  car  Téruplion  peut  être  fort  abon- 
dante dans  la  trachée  et  même  dans  les  grosses  bronches,  sans  qu'il 
se  développe  de  symplOmes  bien  accusés  de  bronchite,  et  d'autre  part, 
il  est  fréquent  de  constater  à  f  autopsie,  les  lésions  d'une  bronchite 
intense,  alors  qu'on  ne  trouve  aucune  trace  de  pustulatioa  dans  les 
bronches. 

Lorsqu'il  y  a  des  pustules  dans  les  bronches,  on  trouve  toujours  à 
l'autopsie,  les  lésions  d'une  bronchite  aiguë ,  mais  souvent  dans  ces 
cas,  oa  n'a  pas  constaté  pendant  la  vie,  les  signes  physiques  de  cette 
bronchite. 

Lorsqu'il  n'y  a  pas  de  pustules  dans  les  bronches,  nousavonslrouvé 
également  à  l'autopsie,  et  sans  .lucune  exception  chez  l'adulte,  lea 
lésions  d'une  bronchite  aigui',  s'étenilaiit  te  pins  souvent  jusqu'aux 
bronches  do  petit  calibre. 

Il  existe  donc  une  bronchite  variolcuse  qui  se  développe  indépen- 
damment de  toute  pustulation  des  bronches.  C'est  sur  elle  et  sur  la 
broncho-pneumonie  à  laquelle  elledonne  fréquemment  lieu,  que  nous 
voulons  attirer  l'attention.  Pour  cela,  nous  allons  donner,  d'après  l'en- 
semble de  nos  observations   cliniques  et  nécroscopiques,  un  aperçu 
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rapide:  !•  des  lésions  pastuleuses  des  voies aâriennea;  2>  de  l'inflam- 
mation  non  pustuleuse  des  broaches  ;  3>  de  la  bronobopaeamonie  qui 
compli({ue  souvent  la  bronobile  varioleuse  : 

1°  Lésions  pustuleuses  des  voies  aériennes.  —  Il  ne  sera  question 
ici  que  de  l'existence  et  de  la  distribution  des  pustules  sur  la  muqueuse 
des  voies  aériennes  ;  c'est  le  seul  point  intéressant  au  point  de  vue  où 
nous  sommes  placé. 

Dans  le  larynx,  nous  avons  toujours,  à  l'exception  de  quelques  eas, 
rencontré  des  pustules  plus  ou  moins  nombreuses.  Presque  toujours, 
ces  pustules  desceudaient  sur  la  muqueuse  trachéale,  tantôt  jusqu'au 
niveau  de  son  liera  supérieur  ou  de  sa  partie  moyenne,  d'autres  fois 
jusqu'au  niveau  de  la  bifurcation  des  deux  grosses  bronches,  plus  rare- 
mont  l'éruption  pustuleuse  se  continuait  dans  les  premières  ramiltca- 
tions  bronchiques,  et  enfin  ce  n'est  qu'exceptionnellement  que  noua 
l'avons  vue  se  propagei'  dans  des  branches  d'un  calibre  peu  considé- 
rable. 

Ces  puBtnles  reposent  sur  une  muqueuse  peu  épaissie  (si  ce  n'est  au 
larynx),  mais  très  congestionnée  et  endammée,  et  souvent  plus  dans 
les  bronches  que  dans  la  trachée.  En  outre,  on  peut  remarquer  que 
tandis  que  sur  la  peau,  lorsque  l'éruption  est  discrète,  l'inflammation 
reste  limitée  à  la  périphérie  de  la  pnstule,  ici  toute  la  surface  do  la 
muqueuse  bronchique,  intermédiaire  aux  pustules,  est  enilammée, 
alors  mémo  que  la  pustulation  est  peu  abondante. 

Mais  laissons  les  cas  où  les  pustules  s'étendent  jusqu'aux  bronches, 
et  examinons  ceux  où  l'àruptîou  pustuleuse  est  restée  limitée  au  larynx 
et  à  la  partie  supérieure  de  la  trachée; 

S»  Bronchite  non  pustuleuse.  —  Dans  tous  les  cas  (et  nous  en  pos- 
sédons plus  de  vingt  exemples),  où  les  pustules  ne  descendent  pas 
au  delà  de  la  partie  moyenne  de  la  trachée,  les  broaches  grosses, 
moyennes  et  souvent  mémo  petites,  sont  le  siège  d'une  congestion  plus 
ou  moins  intense,  se  traduisant  habituellement  par  une  coloration  fon- 
cée, violacée,  étendue  en  nappe  à  peu  près  uniforme. 

La  muqueuse  ainsi  congestionnée  est  peu  épaissie,  à  sa  surface 
on  ne  trouve  qu'un  mucus  très  peu  abondant,  assez  souvent  rougeétre 
et  sanguinolent. 

On  pourrait  supposer  que  cette  bronchite  est  la  propagation  d'une 
inflammation  produite  dans  la  partie  supérieure  de  l'arbre  aérien,  et 
déterminée  par  les  pustules  qui  s'y  sont  développées  en  plus  ou 
moins  grand  nombre.  Mais  nous  avons  observé,  dans  quatre  cas,  une 
disposition  des  lésions  qui  renverse  cette  interprëlalion.  Dans  ces  cas, 
il  existait  une  pustulation  et  une  inflammation  plus  ou  moins  intense 
de  la  muqueuse  laryngée,  se  propageant  au-dessous  du  larynx,  et 
venant  s'éteindre  vers  la  partie  moyenne  de  la  trachée,  de  sorte,  que 
la  trachée,  dans  sa  moitié  inférieure,  n'était  le  siège  d'aucune  pnstule, 
d'aooune  inflammation,  et  présentai)  à  peine  une  congestion  très  mo- 
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dérée.  Cependant,  chex  c«8  quatre  sujeta,  on  ToytLtl  apparaître  uoe 
rougeur  violacée  de  la  muqueuse  des  grosses  brouohes  dont  la  surface 
éUil  dépolie  et  recouverte  d'un  mucue  peu  ebondaiil.  Ces  lésions  de 
bronchile  se  retrouvaient  jusque  dans  les  bronches  les  plus  petites,  et 
conduisaient  même  dans  deux  cas,  à  des  Toyers  étendus  de  spléno-pneu- 

Il  existe  donc  une  bronchite  varioleuse,  dont  le  développement  est 
indépendant  de  la  présence  des  pustules  sur  la  muqueuse  des  bronches, 
et  que  l'on  ue  peut  pas  non  plus  regarder  comme  la  propagaliou  d'une 
indammation  déterminée  par  les  pustules  dans  la  partie  supérieure  de 
l'orbro  aérien. 

Celte  bronchite  est  oaractéi'isée  par  une  oongeelion  excessive  qui 
donne  à  la  muqueuse  sa  coloration  violacée.  Les  produits  pumIealB 
font  presque  complètement  déraut  à  la  surfaoe  de  la  muqueuse  ou  dans 
son  épaisseur,  comme  nous  l'avons  constaté  h i et o logiquement.  Mais  il 
existe  une  .altération  du  l'evèlemenl  épithélial,  et  peut-être  aussi  des 
glandes  des  bronches,  qui  permet  d'affirmer  la  nsturs  inflammaloire 
des  lésions  bronchiques. 

En  examinant  nu  microscope  la  coupe  transversale  d'une  bronche 
de  gros  ou  de  moyen  calibre,  on  est  d'abord  frappé  de  la  réplétion 
et  de  la  dilatation  excessive  des  vaisseaux  sanguins.  Celte  congeattoo 
est  d'autant  plus  accusée  qu'on  s«  rapproche  davantage  de  la  surfaoe 
de  la  muqueuse,  et  à  ce  niveau,  on  trouve  m6me  parfois  des  sxtrava- 
satioQB  sanguines. 

11  est  très  difitcile  de  retronver  l'épithéliom  i  la  surface  de  la  mu- 
queuse. Dans  les  préparations  où  l'on  eu  rencontre  des  débris  sur 
quelques  segments  de  la  coupe,  on  remarque  ordinairement  que  la 
forme  de  la  plupart  des  cellules,  n'est  plus  celle  des  épithélinms  à  cils 
vibra  ti  les. 

Les  cellules  sont  moine  longues,  plus  larges,  poIfédriqneB  ou  même 
ovalaires  et  plongées  au  milieu  d'une  subtance  grenue,  contenant  par- 
fois quelques  hématies,  rarement  des  leucocytes. 

l^s  glandes  des  bronches  présentaient  des  éléments  oellulairas  gra- 
nuleux et  en  partie  détruits,  mais  nous  ne  savons  s'il  s'agit  là  d'une 
inflammation  cpithéitale  ou  d'une  allcration  cadavérique. 

Nous  n'avons  examiné  les  bronches  (de  gros  ou  de  moyen  calibre), 
que  dans  deux  cas,  et  dans  les  deux  cas  nous  avons  constaté  cette 
congestion  énorme  et  ces  modillcations  des  cellules  du  revêtement  épithé- 
lial qui  nous  paraissent  prouver  la  nature  indammatoire  deoea  lésions. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  là  d'une  simple  congestion,  mais  bien  d'usé 
inflammation  des  bronches. 

U  n'y  a  pas,  du  reste,  sur  oe  point,  matière  à  discussion,  puisque 
dans  la  moitié  de  nos  autopsies,  ces  lésions  en  se  propageant  aux  petites 
bronches  et  aux  alvéoles  pulmonaires  forment  des  noyaux  de  broncho- 
pneumonie. 
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3*  Broncho-pneumonie.  —  Comme  nous  venOUB  ds  1b  dire,  la  bron. 
cbo-pneumonie  est  fréquente  è  l'aulopsie  âes  sajeta  varioleux  et  se 
présente  presque  toujours  dans  le»  mêmes  régions  des  poumons  et 
sons  la  même  forme  anatomique. 

Le  siège  de  prédilection  de  la  broncho -pneumonie  varioleuso  eit  A 
la  partie  postérieure  des  poumons,  au  niveau  du  tiera  moyen  ou  du 
tiers  supérieur  des  lobes  inférieurs. 

Par  une  exception  assez  rare  dans  l'histoire  de  la  broDohft-pneu- 
rnonie,  les  foyers  d'induration  pulmonaire  sont  souvent  unilatéranx  et 
se  tronvenl  presque  toujours  alors  du  cOté  droit.  Dans  une  commaut- 
cation  récente  à  la  Société  anatomiquoi,  nous  avons  iusisté  sur  ce 
point  et  cherché  k  démontrer  que  ce  fait  se  rattachoit  à  une  disposition 
anatomique  et  devait  surtout  trouver  son  explication  dans  la  direction 
et  dauB  la  longueur  des  rameaux  bronchiques. 

Lorsque  ta  brAncho-pneumonio  est  onilatèrale,  cela  tient  à  ce  que  la 
mort  n'a  pas  laissé  à  la  lésion  le  temps  de  se  développer  dn  cAlé 
opposé,  on  la  place  des  foyers  brancho-pneumoniques  est  seulement 
indiquée  par  de  la  congestion  pulmonaire. 

Lorsque  la  broncho- pneumonie  est  bilatérale ,  les  lésions  ont  la 
niéma  siège  dans  le  poumon  gauche  que  dans  le  poumon  droit. 

Rarement  le  lobe  moyen  est  induré  ;  il  est  moins  rare  de  trouver  de 
l'induration  dans  la  partie  postëro-io férié ure  et  interne  du  lobe  supé- 
rieur droit. 

Dans  presque  tous  les  cns  que  nous  avons  observés,  la  lésioQ  revê- 
tait la  forme  que  nous  avons  décrite  sous  le  nom  de  spléuo-pueumonie  ^  ; 
c'est-à-dire  que  les  points  indurés  se  trouvaient  englobés  au  centre  d'un 
foyer  baucoup  plus  vaste  de  splénisation,  qui  souvent  n|atteint  pas  le 
bord  inférieur  du  poumon,  contrairement  i  ce  qui  existe  toujours  dans 
la  congestion  purement  passive  des  poumons,  dite  congestion  hypo- 
sla  tique. 

Dans  les  examens  microscopiques  que  nous  avons  faits  des  foyers 
de  broncho- pneumonie,  nous  avons  surtout  été  frappés  par  l'abon- 
dance des  hématies  dans  la  cavité  des  alvéoles,  alors  même  que  la 
lésion  était  asses  avancée  pour  que  les  capillaires  des  parois  alvéo- 
laires fussent  vidés  de  leur  couteau;  de  soi-te  que,  par  ce  caractère,  la 
liston  essentielle  des  nodules  péri  bronchique  s  se  rapprochait  de  celle 
que  nous  avons  rencontrée  précédemment  dans  les  bronches. 

Sur  quelques  préparations,  il  y  avait  de  la  fibrine  épanchée  dans  les 
alvéoles  et  formant  des  mailles  emprisonnant  les  hématies,  les  leuco- 
cytes peu  abondants  et  les  cellules  éprthéliales  gonflées  et  déformées. 

>  JorraoY.  Des  rapports  qui  exislenl  eotra  la  dialrlbuliou  et  la  direclioD 
(tes  bronches  et  le  siège  des  Toyers  de  bronoho-pneumonio.  Bulletins  de  I» 
Soeietf  aBttomiqat,  juillet  1880. 

«  Jopraoï.  Des  différtatta  formes  de  le  bmacbo-pneamoait.  Thèse  d'apré- 
galion,  Parts  1880,  page  104. 
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Partie  clinique.  —  Les  Tails  que  noua  venons  d'exposer  nous  ont 
dlé  révélés  par  l'examea  nécroacopique  :  al  alors  même  que  notre 
atlention  était  bien  attirée  sur  ce  point  et  que  nous  connaiasions  déjà 
la  constance  des  lésions  bronchiques  à  l'aulopsie  deavarioleux  adultes, 
ainsi  que  la  grande  fréquence  et  mBme  le  siège  des  foyers  de  broacho- 
pneumouie ,  l'examen  des  malades  ne  nous  a  très  souvent  donné  que 
des  symplAmee  peu  accusés  ou  même  nuls.  Cela  lient  à  ceque  la  bron- 
chite dont  il  s'agit  iui  est  peu  exsudative  et  par  conséquent  pou 
bruyante;  les  râles  sont  peu  nombreux,  parfois  n'existent  pas,  et  la 
dyspnée  est  alors  peu  accusée,  à  moins  qu'elle  ne  tienne  à  une  altéra- 
tion profonde  du  sang,  comme  cela  a  lieu  dans  certains  cas  graves  de 
variole. 

Les  foyers  de  broncho-pneumoDie  sont  souvent  latents,  et  dans  les 
cas  p>4u  nombreux  où  ils  se  traduisent  par  des  sympiémes  évideots, 
on  trouve  généralement  de  la  maillé  ou  de  la  submalité  en  arrière, 
dans  la  partie  moyenne  du  poumon  droit,  non  loin  du  hilo.  A  l'auscul* 
tation,  on  entend  alors  un  souffle  doux,  rarement  tubaire,  et  pas  ou 
peu  de  rétes  sous-crépi tanis.  Au  point  de  vue  clinique,  il  y  a  donc  an 
caractère  commun  à  la  bronchite  et  à  la  broncho-pneumonie  variolenees, 
c'est  la  sécheresse  habituelle  de  l'inllammation,  d'où  résulte  l'absence 
ou  du  moins  la  diminution  des  râles  sous-crépitanls  caractéristiques 
de  ces  lésions. 

Dans  quelques  cas  très  rares,  les  symptômes  sont  très  accusés  et 
t'en  pourrait  croire  qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  pneumonie 
tobaire  aiguë.  Ce  sont  certainement  dos  exemples  de  ce  genre  que 
rapportent  AndraP,  Grisolle^,  Cot-^  et  d'autres.  Nous  sommes  con- 
vaincu qu'il  s'agit  dans  ces  cas,  non  pas  de  pneumonie  lobaire,  mais 
de  cette  forme  de  broncho-pneumonie  (broncho-pneumonie  à  noyaux 
confluents),  qui  simule  symplomatiqucmont  la  pneumonie  lobaire. 
Nous  avons  observé  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et  toujoui-s  nous  avons 
vu  les  signes  de  pneumonie  se  montrer  d'abord  dans  le  lobe  inférieur 
du  poumon  droit  et,  quelques  jours  après,  apparaître  dans  le  pouman 
gauche.  Quand  la  mort  n'est  pas  survenue  (car  elle  n'est  pas  fatale 
dans  ces  cas),  l'extrême  lenteur  avec  laquelle  las  symptémes  généruox 
et  locaux  ont  disparu  montrait  bien  qu'on  n'avait  pas  affaire  à  une 
pneumonie  lobaire  aiguë  ;  quand  la  mort  est  survenue,  ce  qui  est  la 
terminaison  habituelle,  l'examen  nécroscopique  nous  a  toujours  montré 
les  lésions  de  la  broncho-puoumonie  et  jamais  ceux  de  la  pneumonie 
lobuloire  aiguë. 

Nature  de  ta  broaahiU:  —  Devant  la  constance  avec  laquelle  nous 

I  Anukal,  Clioiqae  médicale,  lomt  II,  page  275  et  lome  III,  page  133. 

'  r.BisoLLB,  Trailé  de  Ja  piieuwoaie. 

s  CoT,  Élude  sur  las  rtriolcs  malignes,  Ih^ce  de  docloral,  Paris,  ISTO. 
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trouvions  les  bronches  enllBroiiiies  à  l'aulopsie  des  sujets  morls  de 
variole,  alors  même  qu'il  n'y  avait  de  pnslules  ni  dans  les  bronches 
ni  dans  la  partie  inférieure  de  la  trachée,  nous  nous  sommes  demandé 
si,  au  lieu  d'être  en  présence  d'une  complication,  noue  n'étions  pas  en 
présence  d'nne  lésion  réellement  spéciUque,  d'un  enanlhème  bron- 
chique appartenant  à  la  variole  au  même  titre  que  l'angine  scarlati- 
neuse  appartient  û  la  scarlatine.  L'autopsie  d'un  enfant  âgé  de  6  mois, 
non  veaciné,  et  ayant  succombé  à  une  variole  cohérente  abondante,  au 
début  de  la  période  de  suppuration,  nous  a  montré  qu'il  fallait  aban- 
donner cette  hypothèse,  et  qu'en  réalité  il  ne  s'agissait  là  que  d'une 
complication.  Chez  cet  enfant,  on  trouvait  en  effet  le  larynx,  la  tra- 
chée et  les  bronches,  dans  toute  leur  étendue,  absolument  indemnes, 
sans  une  seule  pustule,  sans  la  moindre  congestion,  avec  cette  colo- 
ration blanc  grisâtre  caractéristique  de  l'état  normal. 

Dece  fait  si  important,  nous  rapprocherons  ce  que  nous  avons  dit, 
dans  notre  thèse  d'agrégation,  à  propos  do  la  fréquence  chez  l'enfant 
de  la  bronche -pneumonie  dans  la  variole'.  <  On  observe  aussi  la 
broncho-pneumonie  dans  la  variole,  mais  elle  y  est  bien  moins  fré- 
quente que  dans  la  rougeole  ;  sur  3t  autopsies  faites  chez  des  enfants, 
M.  Parrot  eu  a  trouvé  1  cas.  '  Or  dans  les  autopsies  faites  chez  les 
adultes,  nous  en  avons  trouvé  dans  la  moitié  des  cas. 

Tels  sont  les  traits  principuuK  des  faits  que  nous  avons  observés 
et  qui  nous  paraissent  prouver  qu';7  existe  une  bronchite  vartoleuse 
iadépendante  de  la  puslulatioa  des  bronches,  se  rencontrant  très  fré- 
quemment, peut-étro  constamment  chez  l'adulle  et  se  compliquant  sou- 
vent de  broncho-pneumonie. 

Si  ces  complications,  malgré  leur  extrême  fréquence  et  leur  gravité, 
n'ont  pas  suffisamment  attiré  jusqu'ù  ce  Jour  l'attention  des  observa- 
teurs, cela  tient  ù  la  difflculté  du  diagnostic,  les  signes,  au  lit  du 
malade,  étant  souvent  peu  marqués,  alorsqu'à  l'autopsie  les  lésions  sont 
très  accusées. 


Pirit,  —  Socifit  d'imprimerie  PAUL  DUPONT.  7i,  M». 
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DE  L'INFLUENCE  DE  LA  DUREE  ET  DE  L'INTENSITE  DE 
LA  LUMIÈRE  SUR  LA  PERCEPTION  LUMINEUSE, 

par  CkmwUm  KICMBT  et  AmmImc  mBfittBT. 


On  admet  généralement  que  la  lumière  est  toujours  perçue, 
même  si  sa  durée  est  très  courte,  et  on  cite,  non  sans  raison, 
l'exemple  de  l'étincelle  électrique,  qui  ne  dure  le  plus  sou- 
vent qu'un  temps  inappréciable,  et  qui  est  cependant  toujours 
aperçue. 

Cette  opinion  ne  nous  a  pas  paru  complètement  fondée,  et, 
guidés  par  des  faiis  que  l'un  de  nous  a  eu  l'occasion  d'ex- 
poser ailleurs',  nous  avons  pensé  qu'il  fallait  tenir  compte 
pour  la  perception  lumineuse  non  seulement  de  la  durée  et  de 
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l'inteDsité  de  la  lumière,  mais  encore  do  rapport  de  ces  deux 
focteurs. 

Si  l'on  recherche  quels  sont  les  expérimentateurs  ayant  traité 
cette  question,  on  ne  trouve  pas  qu'ils  aient  envisagé  sous  cette 
forme  simple    le  problème  qui  nous  occupe.  Rood  '  admet 
qu'une  durée  de  0,000, 000,0<M  de  seconde  suffit  pour  que  la 
lumière  soit  perçue,  ce  qui   ne  constitue  pas  une  solution 
satisraisante.  Kunkel  '  a  cherché  le  temps  nécessaire  pour 
qu'une  sensation  de  couleur  atteigne  son  maximum.  Ses 
expériences  l'ont  conduit  à  admettre  qu'il  y  a  un  rapport  entre 
la  durée  et  l'intensité  ;  mais  il  n'applique  pas  ce  résultat  aux 
cas  où  la  durée  et  l'intensité  sont  assez  faibles  pour  que  la 
sensation  soit  nulle,  et  il  suppose  alors  que  ses  déterminations 
sont  les  limites  de  l'erreur 
expérimentale.  Il  pense  en 
outre",  que  si  on  repré- 
sente par  une  courbe  l'ex- 
citabilité de  la  rétine,  la 
tangente   à  l'origine   est 
presque  la  même  pour  des 
lumières  d'intensités  diffé- 
rentes. 

Pour  vérifier  nos  conjec- 
tures théoriques,  il  nous 
fallait  un  appareil  capable 

de  produire  des  éclairs  de 
'■'"'■  '■  1.111 

E,  e,  électro-almanls.  dUrOCS  06  pluS  OUplUSCOUr 

P.  p.  ■rmalure»  deg  ilBctro^imânls  E,  e.  teS,  Ct  la  disposition  de  DO- 

s.ieTior  eD  Biummium  gbtur.ûi  [e  fBi*,:eiiii  lu-  tc^  appareil  est  ropreson- 
oiMux.  tée  figure  1. 

Le  noyau  de  fer  doux  de  l'électro-aimant  E,  ayant  plus  de 
masse  que  celui  de  l'clectro-aimant  c,  il  conservera  pendant 
plus  longtemps  son  magnétisme. 

Lorsque  le  courant  qui  attire  les  armatures  cesse  de  passer 

•  Journal  de  SilHiiian,  1871,  t.  11.  p.  139. 
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dans  le  circuit,  l'armature  P  se  soulève  la  première  sous  l'in- 
fluence du  ressort  r.  La  palette  S  dégage  alors  le  rayon  lumi- 
neux et  lui  permet  d'impressionner  l'œil  de  l'observateur.  Un 
instant  après,  l'électro-aimant  E  se  désaimante  et  abaadonne 
l'armature  P  qui  se  relève  brusquemeat.  Le  levier  /  s'applique 
aussitôt  sur  l'armature  />,  l'abaisse,  et  rétablit,  par  suite,  la 
palette  S  dans  sa  position  primitive,  de  façon  a  obturer  le 
faisceau  de  lumière. 

Ainsi  donc,  au  moment  où  le  circuit  est  ouvert,  la  palette 
cache  le  faisceau;  pendant  la  fermeture  du  circuit,  les  deux 
armatures  sont  attirées,  et  la  palette  restera  en  place;  mais 
aussitôt  que  le  courant  sera  interrompu,  en  raison  de  la  diffé- 
r«ice  du  magnétisme  rémanent  des  deux  électro-aimants,  la 
palette  S  dégagera  pendant  un  temps  très  court  l'accès  de  la 
source  lumineuse. 

L'on  contait  que,  sous  l'influence  des  deux  forces  antago- 
nistes, à  savoir  l'attraction  causée  par  le  magnétisme  réma- 
nent et  la  tensioa  du  ressort,  les  armatures  seront  sollicitées 
par  la  plus  énergique  des  deux. 

Il  est  à  remarquer  que  le  ressort  R  doit  vaincre  la  tension 
du  ressorti-,  et  par  conséquent  être  plus  puissant  .que  lui,  et 
plus  sera  grande  la  différence  de  force  de  ces  deux  ressorts, 
plus  courte  sera  la  durée  de  l'éclair,  puisque  la  palette  S  sera 
remise  en  place  plus  vite  et  plus  brusquement. 

Ainsi,  pour  produire  l'éclair  le  plus  court  possible,  il  faudra 
donner  au  ressort  R  la  plus  grande  tension  et  au  ressort  /'  la 
plus  faible.  Cependant  une  trop  grande  dilTcrence  de  ces  ten- 
sions pourrait  faire  que  l'arrêt  des  deux  électro -aimants  fût 
interverti  et  qu'il  ne  se  produisit  aucun  éclair. 

Toutefois,  dans  la  pratique,  l'inertie  des  pièces  mobiles  est  un 
obstacle  à  la  réalisation  des  éclairs  entrémement  courts. 

Nous  devons  jouter  que  les  rayons  lumineux  sont  concen- 
trés par  une  lentille  au  point  occupé  par  la  palette  S  à  son 
état  de  repos. 

La  source  de  lumière  était  quelconque,  mais  son  intensité 
était  diminuée  par  l'interposition  de  lames  de  verre  enfumées 
et  de  diverses  colorations.  La  pile  employée  se  composait  de 
deux  éléments  Grenet,  ou  de  six  éléments  Bunsen.  Il  était. 
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en  effet,  indispensable,  pour  combattre  l'action  des  ressorts 
tendus,  et  pour  augmenter  le  magnétisme  rémanent,  d'accroî- 
tre l'intensilé  du  courant  excitateur. 

Telles  sont  les  dispositions  que  nous  avons  adoptées.  Elles 
nous  permettaient  :  1"  de  diminuer  l'intensité  de  la  lumiéro 
(en  plaçant  devant  la  flamme  du  gaz  des  plaques  de  verrè 
enfumées)  et  t  de  diminuer  la  durée  de  cette  lumière  (en 
augmentant  la  tension  du  ressort  R). 

Apres  quelques  essais  infructueux,  nous  sommes  arrivés 
aux  résultats  suivants  ; 

\ .  Une  lumière  faible  per(;ue  très  nettement  lorsqu'elle 
excite  la  rétine  pendant  une  longue  durée,  devient  invisible 
quand  la  durée  diminue  (à  savoir  lorsque  l'on  tend  le  res- 
sort R). 

2.  Pour  la  rendre  de  nouveau  visible,  il  suffit  d'augmenter 
son  intensité  (ce  qu'on  obtient  en  enlevant  une  ou  plusieurs 
des  plaques  de  verre  enfumées). 

3.  On  peut  encore  la  rendre  visible  en  répétant  l'excitation 
lumineuse  faible  et  de  très  courte  durée  un  très  grand  nombre 
de  fois.  C'est  ce  qu'on  réalise  en  interrompant  le  courant  par 
un  diapason  ou  un  trembleur  quelconque,  de  manière  que 
la  plaque  obturatrice  de  la  lumière  vibre  de  cinquante  à 
deux  cents  fois  par  seconde.  Dans  ces  conditions  la  lumière 
faible  est  vue  très  nettement. 

Ce  phénomène  est  absolument  identique  à  ce  qui  a  été 
démontré  pour  les  autres  sensibilités,  la  sensibilité  à  l'élec- 
tricité, par  exemple.  C'est  un  phénomène  d'addition  latente  : 
les  excitations  faibles  non  perceptibles  s'accumulent  de  ma- 
nière à  être  rendues  perceptibles. 

4.  Le  mouvement  de  va-et-vient  de  la  plaque  d'aluminium 
fait  que  la  partie  supérieure  de  la  lumière  est  vue  pendant 
plus  de  temps  que  la  partie  inférieure.  En  effet,  la  plaque 
obturatrice  met  un  certain  temps  à  accomplir  sa  course,  et  ce 
temps,  si  court  qu'il  soit,  a  cependant  une  influence  sur  la 
perception  lumineuse. 

Supposons  l'ouverture  lumineuse  partagée  en  deux  seg- 
ments Â  et  B.  Au  début  du  mouvement  de  la  plaque  S,  ce 
segment  B  sera  encore  recouvert  par  la  plaque.  Un  instant 
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après,  ce  même  segment  B  sera  découvert,  mais  un  peu  plus 
tard,  quand  la  plaque  S  tend  à  revenir  à  son  point  de  départ, 


Q^ 
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la  partie  B  sera  encore  recouverte.  Pendant  toute  cette  pé- 
riode (0,002  à  0,001  de  secionde),  le  segment  A  sera  décou- 
vert, tandis  que  te  segment  B  ne  sera  vu  que  pendant  un  temps 
deux  fois  plus  court.  Aussi,  lorsque  la  lumière  est  d'intensité 
moyenne  et  sa  durée  très  courte,  on  ne  voit  pas  un  cercle 
tout  entier,  mais  seulement  le  croissant  supérieur  A,  ce  qui 
s'explique  très  bien  par  ce  fait  qu'il  est  vu  plus  longtemps  que 
le  segment  inférieur  B.  On  peut  s'assurer  que  la  plaque  obtu- 
ratrice accomplit  sa  course  entière,  en  augmentant  l'inten- 
sité de  la  source  lumineuse.  Alors  on  voit  également  bien 
les  deux  segments  A  et  B,  et  la  lumière  apparaît  comme  un 
cercle  lumineux,  et  non  plus  comme  un  croissant  supérieur. 

5.  En  plaçant  devant  la  source  de  lumière  des  verres  de 
différente  crmieur,  on  peut  étudier  t'influence  relative  delà 
durée  et  de  l'intensité  sur  la  perception  des  couleurs. 

Quoique  plusieurs  auteurs  i  aient  dit  que  la  perception 
des  couleurs  succède  à  la  perception  lumineuse  d'une  exci- 
tation do  couleur,  et  qu'au  début  la  sensation  lumineuse  existe 
seule,  nous  n'avons  pu  vérifier  ce  fait.  Si  on  interpose  devant 
la  source  lumineuse  des  verres  rouges,  bleus,  verts,  enfumés, 
on  reconnaît  toujours,  même  lorsque  la  durée  de  l'éclair 
est  extrêmement  courte,  sa  coloration.  Cependant,  comme 
cette  durée  était  au  moins  d'un  millième  de  seconde,  nous 
ne  pouvons  infirmer  les  observations  des  auteurs  qui  ont  ex- 
périmenté avec  des  durées  plus  courtes  encore, 

6.  C'est  avec  le  rouge  que  l'on  observe  le  plus  nettement  le 
phénomène  de  l'addition  latente.  Avec  le  bleu,  et  surtout  la 
lumière  blanche,  l'expérience  est  plus  diflîcile  à  faire. 

7.  Comme  on  peut  le  supposer,  nous  avons  cherché  à  pré- 


.,  }ùf.  eii..  p.  ÎJS. 


D.q.tizecbvGoOgle 


ciser  le  nombre  d'interruptions  nécessaires  pour  permettre  à 
l'addilion  latente  de  s'établir;  mais  nous  avons  bientôt  re- 
connu que  toute  détermination  positive  serait  illusoire.  En 
effet,  il  ne  faut  pas  croire  qu'entre  la  perception  et  la  non  per- 
ception il  y  ait  un  hiatus  infranchissable.  Au  contraire,  le 
moment  où  on  commencaà  apercevoir  la  lumière,  est  très  près 
du  moment  où  on  ne  voit  rien,  et  il  faut  une  grande  attention 
pour  le  déterminer  avec  certitude.  Ainsi  que  cela  a  été  remar- 
qué depuis  longtemps  (Aubert,  Brùcke,  etc.),  la  fatigue  de  la 
rétine  a  une  très  grande  influence  sur  son  excitabilité.  L'œil 
exposé  quelque  temps  à  la  lumière  est  bien  moins  sensible 
que  l'œil  qui  est  resté  dans  l'ombre. 

Aussi,  avant  de  faire  nos  observations,  avions-nous  soin 
de  rester  pendant  quelque  temps  dans  l'obscurité,  de  manière 
à  donner  à  la  rétine  son  maximum  d'excitabilité. 

Même  avec  cette  précaution,  il  y  a  encore,  pour  l'excita- 
bilité de  la  rétine,  à  divers  moments  et  chez  des  individus 
différents,  de  telles  variations,  qoe  l'on  ne  peut  arriver  il 
préciser  exactement  l'inslant  où  la  perception  visuelle  com- 
mence à  s'exercer. 

Nous  pensons  toutefois  que  lorsque  les  interruptions  ne 
sont  pas  plus  que  de  20  à  30  par  seconde,  il  n'y  a  pas  d'ad- 
dition latente  ;  au  contraire,  avec  un  diapason  vibrant  cent 
fois  par  seconde,  ^es  résultats  d'addition  latente  sont  très 
nets. 

8.  En  résumé,  nous  avons  pu  démontrer  que  l'opinion 
générale  relative  à  la  perception  des  lumières  très  brèves 
n'est  pas  exacte,  et  que  s'il  est  vrai  qu'une  lumière  très  courte 
et  intense  provoque  toujours  une  perception,  une  lumière  très 
courte  et  très  faible  ne  peut  pas  vaincre  l'inertie  de  la  rétine 
et  l'appareil  cérébral  de  la  vision  aussi,  n'est-elle  pas  perçue. 

Heprésenlons  par  un  schéma  les  phénomènes  que  nous  ve- 
nons de  démontrer.  Soit  AD  la  ligne  des  temps,  soit  E,  te 
moment  où  l'excitation  se  produit. 

D'après  la  plupart  des  auteurs,  la  courbe  de  l'excitabilité 
rétinienne  sérail  à  peu  prés  EE ,  en  sorte  que  le  maximum 
de  l'excilabililé  ne  survient  qu'en  un  certain  temps  El',  après 
l'excitation  {0",18  d'après  Briicke),  temps  variable,  d'ailleurs, 
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suivant  la  couleur  et  l'intensité  de  la  lumière.   Mais  les  au- 
teurs qui  ont  traité  la  question  ne  se  sont  pas  occupés  du  mo- 


ment de  la  perception  première.  Or,  si  on  représente  par  SS' 
la  ligne  de  la  perception,  on  verra  que  le  point  p,  où  com- 
mence la  perception,  ne  coïncide  pas  avec  le  point  E,  et  qu'un 
certain  temps  E  /  a  dû  s'écouler  entre  le  moment  de  l'excita' 
bililé  et  le  moment  de  la  perception. 

Cela  étant,  toutes  les  excitations  ne  parviennent  pas  à  at- 
teindre la  ligne  SS  de  la  perception.  Ce  sont  les  excitations 
lumineuses  faibles  qui  ne  sont  pas  perçues  (E  e,  E").  Elles 
excitent  néanmoins  faiblement  la  rétine;  on  peut  démontrer 
qu'elles  ne  sont  pas  inefficaces  (comme  elles  semblent  l'être) 
en  les  répétant  un  certain  nombre  de  fois  (vibrations  du  dia- 
pasion  :  100  par  seconde).  La  courbe  e  p'e"  venant  se  sura- 
jouter à  la  courbe  primitive  E  r  E",  rencontrera  en  p  la  ligne 
de  perception  et  sera  perçue  alors,  car  elle  s'ajoutera  à  la 
première,  tandis  que  les  deux  oscillations  isolées,  c' est- 
é-dire séparées  par  un  plus  long  intervalle,  n'auraient  eu 
aucun  effet. 
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Sans  doute  ces  théories  ne  sont  que  des  hypothèses,  mais 
elles  sont  appuyées  sur  des  faits  particuliers  qui  avaient  passé 
inaperçus  jusqu'ici  :  et  dorénavant  dans  toute  théorie  de  la 
sensation  visuelle,  il  faudra  tenir  compte  de  la  période  d'iner- 
tie des  organes  percepteurs  (Ep),  période  qu'on  avait  consi- 
dérée comme  nulle,  et  dont  nos  expériences  ont  démontré 
l'existence. 
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II 


LE  CURARE, 

SON   ORIGINE,    SON   ACTION,    SA   NATUBE,    SES   USAGES, 
par    MM.    CAUTY    al    de    l.ACeRDA. 

proresHura  au  Musi^um  de  Rio-Janeiro. 


(Saite  el  Sn.) 


Action  du  curare  sur  le  système  sympathique. 

L'emplui  très  fréquent  du  kymographe,  combiné  dans  nos 
expériences  av£C  l'injection  du  curare  par  les  veines,  en 
nous  montrant  la  constance  et  la  valeur  de  certains  troubles 
du  système  sympathique,  nous  a  amené  k  étudier  les  phéno- 
mènes de  cet  ordre  plus  complètement  peut-être  qu'on  ne 
l'avait  fait  jusqu'ici.  On  peut  aussi  distinguer  dans  ces  trou- 
bles du  sympathique  plusieurs  phases  nécessaires,  qui,  du 
reste,  se  confondent  plus  ou  moins. 

Après  injection  intra-veineuse  bien  graduée,  et  même  assez 
souvent  après  injection  sous-cutanée,  on  peut  trouver  des 
animaux  qui,  ayant  déjà  parcouru  les  deux  premières  phases 
de  la  curarisalion,  l'arrêt  respiratoire  et  la  perte  d'excitabi- 
lité du  nerf  moteur,  conservent  cependant  encore  intactes,  au 
moins  en  apparence,  toutes  les  fonctions  du  système  sympa- 
thique. Ce  sont  ces  animaux  que  nous  prendrons  pour  types  ; 
et  nous  distinguerons  alors  après  les  deux  premières  périodes 
de  troubles  des  muscles  striés,  trois  périodes  de  troubles  des 
muscles  lisses,  ou  mieux,  des  muscles  du  système  sympa- 
thique. 
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La  ppemii'pe  sera  capactérisée  par  la  perte  progressive  de 
l'excitabilité  fonctionnelle,  puis  expérimentale  du  pneumogas- 
trique, c'est-à-dire  par  la  curarisation  du  cœur,  ce  muscle 
strié  dépendant  du  sympathique  ;  dans  la  deuxième  période 
le  cœur  sera  paralysé  pour  les  excitations  fonctionnelles  et 
expérimentales  ;  mais  d'autres  appareils,  pupille,  vessie,  vais- 
seaux, resteront  capables  de  réflexes  et  de  mouvements  as- 
phyxiques  ;  dans  la  troisième,  enfin,  ces  appareils  eux-mêmes 
perdront  toute  excitabilité  fonctionnelle  ;  mais  la  mort  se  pro- 
duira par  suite  de  celte  perte,  avant  même  que  leur  excita- 
bililc  expérimentale  n'ait  clé  notablement  modlQée.  Nous 
allons  tâcher  de  passer  en  revue  ces  phases  successives. 

A.  —  Action  du  curare  sur  le  cœur. 

Cette  action  comme  celle  que  le  curarea  sur  le  muscle  strié, 
comprend  deux  phases  :  dans  la  première  le  cœur  perd  son 
excitabilité  fonctionnelle,  dans  la  seconde,  ses  nerfs  eux-mé- 
mes  et  surtout  le  pneumogastrique  cessent  d'être  irritables 
expérimentalement.  Dans  ces  deux  phases,  déjà  tardives 
puisqu'elles  sont  généralement  consécutives  à  la  paralysie  du 
nerf  moteur,  on  ne  peut  faire  entrer  quelques  troubles  immé- 
diats, du  reste  assez  variables  et  inconstants. 

Plusieurs  observateurs,  notamment  de  Bezold  et  Paul  Bert 
ont  noté  que  les  injections  brusques  du  curare  par  une  veine 
ralentissent,  et  même  densquelques  cas  rares,  arrêtent  les  mou- 
vements du  cœur.  Nous  avons  observé  aussi  ce  ralentissement 
initial  et  passager;  il  est  figuré  sur  plusieurs  de  nos  tracés, 
et,  quoiqu'on  en  ait  dit,  il  fait  bien  partie  des  effets  du  curare 
pur,  parce  que  nous  l'avons  obtenu  aussi  bien  avec  l'extrait 
de  str ychnos  triplinervia  qu'avec  les  curares  complexes  des 
Indiens. 

Mais  sur  d'autres  animaux,  et  souvent  avec  les  mêmes  ex- 
traits, nous  n'avons  obtenu  aucune  variation  appréciable  :  sur 
d'autres  encore,  nous  avons  constaté  aussitôt  après  l'injection 
une  accélération  très  notable  du  cœur  \  et  nous  devons  noter 
que  cette  accélération  a  été  obtenue  sur  des  chiens  dont  le 
cœur  était  auparavant,  et  pour  des  causes  diverses, très  ra- 
lentie. 
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Le  ctirare  aussitôt  introduit  rions  le  sang  peut  donc  modi- 
fier le  cœur,  mais  d'une  façon  très  variable  ;  ces  troubles  du 
début  sont,  du  reste,  passagers  mais  ils  peuvent  se  reproduire 
après  chaque  injection,  au  moins  pour  les  premières.  Puis 
pendant  une  période  transitoire,  souvent  très  longue,  qui 
peut  être  prolongée  indéfiniment,  si  on  gradue  bien  les  injec- 
tions, et  qui  existe  seule,  si  on  introduit  le  curare  sous  la 
peau,  on  ne  constate  aucun  trouble  cardiaque  net. 

L'animal  se  paralyse,  sa  respiration  s'arrête,  ses  nerfs  mo- 
teurs ne  sont  plus  excitables.  Mais  si  on  électrise  le  aciatique 
comme  l'ont  fait  MM.  Schiff,  Vulpian,  on  voit  le  coeur  sa  ra- 
lentir et  la  tension  s'élever;  si  on  excite  les  sens  spéciaux, 
ou  que  Ton  produise  des  émotions  commejelai  fait  sur  des 
chiens  avecM .  Charpentier,  on  constate  aussi  des  troubles  plus 
variés,  mais  très  marqués  du  cœuret  de  la  tension.  C'est  aussi 
à  cette  phase  de  la  curarisation  que  j'ai  pu  étudier  les  effets 
de  l'anémie  cérébrale  et  encéphalique,  de  mémeque  M.  Bo- 
chetaine  a  pu  électriser  la  surface  corticale  du  cerveau  et 
observer  des  troubles  cardiaques  ;  les  expériences  sur  les 
effets  de  la  ligature  des  artères  encéphaliques,  de  l'asphyxie, 
de  la  compression  cérébrale  ont  été,  elles  aussi,  très  souvent 
pratiquées  sur  des  animaux  immobilisés  par  le  curare.  Cet 
agent  de  contention  ne  mérite  donc  pas  les  reproches  qui  lui 
ont  été  adressés  récemment,  notamment  par  M.  F.  Franck ,  et 
il  suffit  de  bien  graduer  son  action. 

Il  est  vrai,  à  une  période  plus  ou  moins  tardive,  variable 
avec  les  doses,  la  nature  du  curare,  l'état  de  l'animal,  et 
quelquefois  même  bien  avant  la  perte  de  l'excitabilité  expé- 
rimentale du  nerf  moteur,  le  nerf  pneumogastrique  perd  son 
excitabilité  fonctionnelle,  et  l'excitation  du  sciatique,  par 
exemple,  comme  Ta  constaté  M.  Franck,  ne  produit  plus  de 
ralentissement  réflexe  du  cœur. 

Mais  cette  perte  de  l'excitabililé  fonctionnelle  du  cœur, 
comme  celle  du  muscle  strié,  passe  par  plusieurs  phases,  et 
présente  des  phénomènes  plus  complexes  qu'on  ne  l'a  sup- 
posé. Ainsi  il  est  très  vrai  que,  sur  les  animaux  curarisés, 
l'excitation  d'un  nerf  sensitif  périphérique  peut  d'abord  dé- 
terminer au  lieu  d'un  ralentissement  du  cœur  une  accéléra- 
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tion  :  mais  ce  phénomène  est  inconslant,  rare  même,  et  nous 
ne  l'avons  observé  que  dans  de  très  peu  nombreuses  expé- 
riences ;  il  n'est,  du  reste,  pas  spécial  à  la  curarisation,  puis- 
que je  l'ai  observé  après  l'oblitération  enibolîque  des  artères 
cérébrales,  parexemple;  et  en  tout  cas, |on  ne  saurait  le  consi- 
dérer comme  la  règle,  comme  on  semble  l'avoir  fait  dans  dea 
revues  récentes. 

La  régie,  au  début  de  cette  perte  do  l'excitabilité  fonctioa- 
nelle  du  pneumogastrique,  est  que  le  sciatique,  par  exemple, 
cesse  d'avoir  aucune  influence  sur  le  cœur;  la  tension  est 
très  augmentée,  mais  les  contractions  cardiaques  ne  sont  plus 
modifiées.  Il  faut  l'intervention  de  conditions  spéciales  que 
nous  étudierons  ailleurs  pour  qu'il  y  ait  accélération. 

Il  semblerait  même  que  cette  perte  de  l'excitabilité  fonc- 
tionnelle se  fait  peu  à  peu,  si  bien  qu'il  y  a  d'abord  simple 
retard  de  l'influx  cardiaque.  Dans  sept  expériences,  nous 
avons  observé,  en  effet,  un  ralentissement  très  net  et  même 
considérable  ;  mais  au  lieu  de  survenir  immédiatement  après 
l'électrisalion  du  sciatique  il  a  tardé  de  14  à  40  secondes  :  il 
s'est  donc  produit  quand  la  tension  artérielle  avait  déjà  subi 
une  augmentation  notable,  et  même,  dans  deux  cas,  quand 
elle  commençait  à  redescendre. 

Après  la  perte  du  ralentissement  cardiaque  d'origine  sensi- 
tive,  d'autres  ralentissements  cardiaques  fonctionnels  restent 
encore  possibles,  comme  nous  l'avons  maintes  fois  constaté  ; 
et  l'on  ne  saurait  donc  conclure  de  b  perte  du  ralentissement 
cardiaque  dû  aux  nerfs  sensibles,  à  la  perte  de  l'excitabilité 
fonctionnelle. 

En  effet,  après  avoir  constaté  que  l'électriaation  du  scia- 
tique produit  seulement  une  élévation  considérable  de  la 
tension  sans  aucun  trouble  cardiaque,  si  on  laisse  l'animal 
s'asphyxier,  en  arrêtant  la  respiration  artificielle,  ou  si  on  lui 
injecte  de  la  strychnine,  on  constate  encore  un  ralentissement 
net  et  même  assez  considérable  du  coeur.  L'asphyxie  et  la 
strychnine  qui  agissent  directement  sur  les  éléments  bulbaires 
gardent  donc  leur  action  sur  le  cœur  alors  que  les  modiFica- 
tions  réflexes  sont  déjà  supprimées. 

Il  se  produit  pour  le  cœur  ce  que  nous  avions  constalé  à 
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une  autre  période  de  la  curarisalion  pour  les  convulsions  des 
muscles  striés;  et  la  succession  des  phénomènes  est  même 
pour  le  cœur  beaucoup  plus  nette.  Un  peu  plus  tard  il  est 
vrai,  ou  mieux  pour  une  dose  un  peu  plus  forte,  le  ralentis- 
sement cardiaque  asphyxique  ou  slrychnique  devient  lui- 
même  impossible;  et  le  kymographe  n'indique  plus  qu'une 
ascension  de  la  tension,  du  reste  considérable;  c'est  à  ce 
moment  seulement  que  l'excitabilité  fonctionnelle  du  cœur 
peut  être  considérée  comme  entièrement  supprimée  ;  et  à  ce 
moment,  l'excitabilité  directe  du  pneumogastrique  est  encore 
considérable. 

Mais  de  cette  perte  primitive  de  l'excitabilité  fonctionnelle 
et  de  l'influence  bulbaire,  on  ne  saurait  conclure  comme  l'a 
fait  Fr.  Franck  '  que  le  curare  agit  sur  le  bulbe  et  ses  centres 
cardiaques.  S'en  tenir  ainsi  à  la  simple  apparence  d'un  fait, 
ce  serait  vouloir  admettre  que  lo  curare  agit  d'abord  sur  le 
cerveau  parce  qu'il  paralyse  primitivement  les  mouvements 
volontaires,  ensuite  sur  quelques  éléments  du  bulbe  et  de  la 
moelle  à  cause  de  la  perte  de  la  respiration  et  des  mouvements 
asphyxiques,  plus  lard  sur  le  muscle  quand  disparait  l'excita- 
bilité  des  nerfs,  plus  tard  encore  sur  les  centres  cardiaques 
bulbaires  etc.,  etc.  M.  Franck  a  refait,  mais  en  sens  inverse, 
la  même  conclusion  facile  qui  lui  avait  fait  à  tort  attribuer  ia 
perle  précoce  des  réflexes  cardiaques  sensitifs  sur  les  animaux 
chloralisés  à  une  action  du  chloral  sur  les  centres  intra-car- 
diaques.  Il  n'a  pas  tenp  compte  de  l'évolution  des  phénomènes 
si  différents  pour  le  chloral  et  le  curare  comme  le  montrait 
récemment  encore  M.  Vulpian.  Le  curare  agit  sur  ia  périphé- 
rie, le  chloral  d'abord  sur  les  centres  ;  et  sur  l'animal  chlora- 
lisé,  les  réflexes  vasculaires,  pupillaires,  vésicaux  etc.,  sont 
supprimés  ou  diminués  ep  même  temps  que  le  réflexe  car- 
diaque, tandis  qu'ils  persistent  sur  l'animal  curarisé. 

La  marche  si  semblable  des  troubles  de  la  curarisalion 
pour  le  muscle  cœur  et  pour  les  muscles  de  la  vie  de  relation 

I  Fr.  Franck,  Soc.  df  biologie,  juillet  IBT'J;  Coiaplfs  rendus  de  l'AeaJ.  dfs 
aeii'nces.  5  mai  1878;  Travaux  du  laboratoire  de  Marey,  Sur  los  oxcitaliuiis 
<\e-i  nerfs  sensibles,  1S7Q;  Gazette  hebdomadaire  (Itovucl,  I8?J,  p.  230.  2W, 
377,  29&.  eic. 
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primitivement  atteints  est  du  reste  sufBsante  pour  démontrer, 
s'il  était  encore  nécessaire,  celte  action  périphérique. 

Au  moment  où  le  pneumogastrique  cesse  de  transmettre  les 
excitations  fonctionnelles,  son  excitabilité  directe  est  toujours 
diminuée,  ce  qui  a  pu  faire  considérer  par  plusieurs  auteurs 
cette  diminution  comme  primitive. 

Cependant  dans  trois  expériences,  le  kymographe  au  début 
de  la  curarisation  à  inscrit  un  ralentissement  ou  mieux  an 
arrcl'du  cœur  ayant  dure  de  50  à  80  secondes,  après  une  ex- 
citation peu  intense,  de  1â  à  30  secondes.  Sur  un  autre  animal 
ayant  rei^u  le  strychnos  triplinervia,nous  avons  eu  un  arrêt  du 
cœur  de  1  minute  1/â  si  bien  que  nous  l'avons  cru  mort.  Sur 
d'autres  animaux  plus  nombreux,  à  la  même  période  de  début, 
nous  avons  vu  le  ralentissement  du  cœur  durer  beaucoup  plus 
longtemps  que  l'électrisation,  et  se  prolonger  de  1/â  à  S  mi- 
nutes 1/2,  au  lieu  de  cesser  avant  ou  avec  cette  excitatiou. 
Ces  deux  faits  devront  au  moins  amener  à  rechercher  si  à  une 
certaine  phase  de  la  curarisation,  il  n'y  aurait  pas  hyperex- 
cilabilité  légère  des  appareils  nerveux  intra-cardiaques. 

Quoiqu'il  en  soit,  bientôt,  survient  la  diminution  de  l'excita- 
bilité indiquée  par  la  variation  du  courant  minimum.  Au  début, 
le  nerf  dinérencie  très  bien  l'intensité  des  courants  :  un  cou- 
rant faible  produit  seulement  un  ralentissement  léger  et  pas- 
sager ;  un  courant  intense  arrête  le  cœur  complètement  et 
fait  tomber  la  tension  artérielle.  Puis,  aprésun  temps  variable, 
le  cœur  recommence  à  battre  très  raleqti  ;  puis  plus  ou  moins 
brusquement  il  s'accélère,  si  on  continue  l'excitation  :  et  géné- 
ralement en  même  temps  la  tension  remonte,  et  devient  même 
souvent  beaucoup  plus  élevée  qu'avant  l'excitation.  Il  n'y  a 
du  reste  pas  comme  on  l'a  dit  de  relation  de  cause  à  effet 
entre  ces  deux  phénomènes  ;  et  sijr  plusieurs  de  nos  tracés, 
la  tension  artérielle  est  remontée  mémo  au-dessus  de  la  nor- 
male alors  que  le  cœur  était  encore  très  ralenti. 

Un  peu  plus  tard,  le  nerf  devient  moins  sensible.  Le  cou- 
rant fort  produit  bien  encore  un  ralentissement  très  marqué 
du  cœur,  mais  il  n'y  a  plus  de  ces  arrêts  durant  4  à  20  secon- 
des ;  la  chute  de  la  tension  est  très  incomplote  ;  et  le  ralen- 
tissement cardiaque  au  lieu  de  durer  autant  que  l'excitation 
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cesse  toujours  beaucoup  avant,  au  bout  de  15,  25  secondes 
d'électrisatiou. 

Plus  tard  encore,  et  quand  déjà  le  courant  minimum  né- 
cessaire est  un  peu  intense,  le  pneumogastrique  comme  le 
nerf  moteur  semble  ne  plus  différencier  l'intensité  des  cou- 
rants ;  et  le  courant  le  plus  faible  nécessaire  comme  un  couraut 
beaucoup  plus  fort  ne  détermine  plus  qu'un  ralentissement 
momentané  et  peu  marqué  du  cœur,  sans  variatiou  de  la  ten- 
sion. Cette  période  précède  celle  où  l'excilabililé  deviendra 
nulle;  et,  on  le  voit  cette  succession  de  périodes  el  de  trou- 
bles divers  est  semblable  en  certains  points,  à  ce  que  Dastre 
et  Morat,  Marey  ont  très  bien  étudié  sur  le  cœur  épuisé,  et 
nous  trouverions  là  la  même  analogie  déjà  notée  à  propos  du 
muscle  strié. 

Enfin,  comme  sur  le  nerf  moteur,  quand  un  point  du  nerf 
pneumogastrique  est  épuisé,  il  sufQt,  au  moins  aux  périodes 
inlernoédiaires, de  porter  plus  bas  les  électrodes  sur  le  même 
nerf,  et  cela  deux  trois  fois  successivement,  pour  déterminer 
à  chaque  fois  un  ralentissement  ;  plusieurs  de  nos  tracés  sont 
à  ce  point  de  vue  très  démonstratifs. 

AJ9utons  que  môme  quand  le  pneumogastrique  a  perdu  son 
excitabilité,  longtemps  après  la  suppression  du  ralentissement 
cardiaque  bulbaire,  si  on  arrête  la  respiration,  ou  si  on 
strychnise  l'animal,  on  voit,  après  la  fin  de  l'ascension  de  la 
tension,  se  produire  un  ralentissement  ultime  des  mouvemen  Is 
du  cœur,  sorte  de  ralentissement  agonique  d'origine  périphé- 
rique, très  dilTérent  du  ralentissement  primitif  et  central  des 
animaux  normaux  ou  peu  curarisés  mais  peut-être  moins 
connu.  Ces  troubles  cardiaques  périphériques  ont  leur  raison 
d'être  dans  ce  fait  que  le  cœur  même  quand  tous  les  nerfs 
qu'il  reçoit  sont  paralysés  par  le  curare,  continue  cependant 
à  battre  et  à  se  contracter  automatiquement,  très  différent  en 
cela  des  muscles  striés. 

Disons  aussi  que,  moins  heureux  que  Wundt  Baxt  cité  par 
Franck,  nous  n'avons  jamais  pu  obtenir  par  l'excitation  des 
pneumogastriques,  après  la  cessation  de  l'action  d'arrêt  au- 
cune accélération,  et  cela  aussi  bien  après  les  injections 
veineuses  qu'après  les  injections  sous-cutanées.  Il  serait  donc 
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utile  que  ces  auteurs  précisent  les  conditions  où  ils  se  sont 
placés. 

B.  —  PiipillOf  vessie,  reclam,  etc. 

Au  moment  où  les  nerfs  du  cœur  ont  perdu  leur  excitabilité 
expérimentale,  quelques  appareils  du  sympathique  conservent 
encore  leur  excilnbilité  Ibiiclionnelle  ;  et  nous  avons  par 
exemple  maintes  fois  constaté  que  surun  animal  dont  le  pneu- 
mogastrique n'est  plus  excitable,  il  est  encore  possible  de 
déterminer  comme  l'a  très  bien  noté  P.  Bert,  des  mictions 
d'urine,  en  électrisanl  le  sciatique.  On  peut  obtenir  le  même 
effet  en  arrêtant  la  respiration.  Cette  miction  réflexe  ou  asphy- 
xique  nécessile  deux  condilions;  d'abord,  que  la  vessie  con- 
tienne de  l'urine,  ensuite  que  la  pression  artérielle  ne  soit  pas 
trop  diminuée  et  l'animal  trop  affaibli.  De  même  nous  avons  vu, 
après  M.  Vulpian  du  reste  et  d'autres  auteurs,  que  les  dilata- 
tions réflexes  pupillaires  sont  encore  possibles  sur  des  ani- 
maux très  profondément  curarisés,  et  qui  n'ont  plus  de  réflexes 
cardiaques,  ni  même  d'excitabilité  nette  du  pneumogastrique. 

Nous  avons  constaté  que  ces  variations  réflexes  ou  asphy- 
xiques  de  la  pupille  se  produisent  tant  qu'il  y  a  encore  des 
variations  de  la  tension.  Nous  avons  vu  aussi  dans  plusieurs 
expériences  que  sur  cet  animal  très  profondément  curarisé, 
l'excitation  du  sciatique  ne  produisait  qu'une  dilatation  pu- 
pillaire  très  faible  ou  inappréciable  du  côté  où  on  avait  lié  la 
carotide  pour  l'adapter  au  kymog;raphe,  alors  que  la  dilata- 
tion était  considérable  de  l'autre  côté. 

Ces  faits,et  d'autres  déjà  connus,  montrentqu'il  faut  main- 
tenir les  conclusions  anciennes,  et  ne  pas  admettre  avec 
Fr.  Franck'  par  exemple.sur  la  foi  d'expériences  complexes  et 
d'interprétation  difficile,  que  les  changements  de  diamètre  de 
la  pupille  ne  dépendent  nullement  des  variations  des  vais- 
seaux .Certes,  il  y  a  des  variations  de  la  pupille  dues  aux  mus* 
clés  iridiens,  et  on  sait  bien  que  M .  Brown-Sequard  et  d'autres 
en  ont  depuis  longtemps  fourni  la  preuve  directe  :  mais  celles- 

1  Franck,  Coioples  readas  de  fAcad.  de»  aeieaces,  32  juillet  1878,  19  mal 
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là  n'autorisent  pas  à  nier  d'&utres  changements  d'origine 
vascuJaire,  et  qui  sont  peut-être  dans  les  conditions  normales, 
les  plus  imporlants. 

Nous  avons  constaté  aussi,  mais  plus  rarement,  d'autres 
phénomènes  tardifs  réflexes  et  surtout  asphyxiques.  Ainsi  sur 
un  animal  profondément  curarisé,  l'excitation  du  sciatique 
détermine  quelquefois  une  défécation,  et  l'asphyxie  très  sou- 
vent. C'est  aussi  sur  des  animaux  curarisés,  et  quelquefois, 
nous  le  savons,  assez  profondément,  que  M.  Bochefontaine  a 
constaté  les  effets  de  l'asphyxie  sur  les  mouvements  de  Fin- 
testin,  de  l'estomac,  et  aussi  sur  la  sécrétion  salivaire.  Nous 
avons  recherché,  dans  quelques  expériences  encore  insuffi- 
santes, à  quel  moment  de  la  curarisation  disparaissait  le  flux 
salivaire  produit  par  exemple  par  excitation  du  sciatique,  et 
cette  disparition  nous  a  paru  assez  précoce  -,  mais  nous  n'in- 
sislons  pas. 

Le  fait  important  c'est  que,  après  la  perle  de  l'excitabilité 
fonctionnefle  et  expérimentale  du  cœur,  certains  appareils  et 
notamment  la  vessie,ia  pupille  restent  encore  excitables  fonc- 
lionneltement  :  a  fortiori,  le  sont-ils  encore  expérimentale- 
ment, et  pouvons-nous  conclure,  du  reste  après  nombre  d'au- 
teurs qui  ont  observé  directement. 

Mais,  un  peu  plus  tard,  cette  excitabilité  fonctionnefle  finit 
elle-même  par  disparaître,  il  n'y  a  plus  de  miction,  ni  de 
défécation,  et  les  variations  pupillaires  sont  contestables  ;  et 
c'est  justement  cette  disparition  qui  nous  semble  devoir  con- 
stituer le  deuxième  stade  de  l'action  du  curare  sur  le  sympa- 
thique. 

Nous  devons  enfln  noter  l\  propos  de  ces  muscles  du  sym- 
pathique qu'ils  peuvent  présenter  comme  le  cœur,  outre  ces 
troubles  paralytiques  ultimes,  des  troubles  immédials  primi- 
tifs très  différents.  Nous  avons  vu  se  produire  aussitôt  après 
les  injections  de  curare,  curare  pur  ou  curare  complexe, 
assez  souvent  des  vomissements  et  des  mictions  d'urine,  plus 
rarement  des  défécations,  presque  toujours  aussi  des  troubles 
pupillaires  ;  quelquefois  la  pupiUe  est  dilatée,  plus  souvent 
elle  semble  rétrécie,  et  d'autres  fois  elle  présente  des  aller- 
natives  curieuses  de  dilatation  et  de  rétrécissement.  Ces  phé- 
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s  peuvent  survenir  avant  tout  ti-oubte  respiratoire  ;  ils 
sont  donc  très  différents  de  ceux  que  l'asphyxie  pourra  plus 
tard  produire  sur  les  mêmes  appareils  ;  ils  sont  dus  à  t'iDJec- 
tion  elle-même,  au  curare,  et  l'on  doit  se  demander  si  la  sa- 
livation, le  larmoiement  qui  se  produisent  assez  souvent, 
même  après  l'injection  sous-cutanée,  ne  sont  pas  eux  aussi 
des  phénomènes  de  début  et  de  même  ordre. 

C.  —  Aclion  (lu  Diirarc  sur  les  vaisseaux. 

Celte  action  du  curare  sur  les  vaisseaux,  comme  la  plupart 
de  celles  sur  lesquelles  nous  nous  sommes  appesanti,  est  bien 
connue.  M.  Vulpian  insiste  sur  la  dilatation,  la  congestion  de 
divers  appareils  vasculaires  dès  le  début  de  la  curariaation, 
et  il  signale  même  qu'il  sufQt  d'une  injection  veineuse  de 
curare  pour  abaisser  la  tension  de  plusieurs  centimètres. 
S' appuyant  sur  ces  faits,  Dastre  et  Morat,  dans  leurs  intéres- 
santes recherches  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  périphériques, 
rejettent,  non  sans  raison,  l'emploi  des  animaux  curarisés. 
Tarchanoff  aussi  a  étudié  sur  les  grenouilles  longtemps  cura- 
risées  des  troubles  qui  évidemntent  sont  surtout  des  troubles 
paralytiques  circulatoires.  Cependant  la  conclusion  suivante 
est  peut-être  inattendue  :  un  animal  normal  auquel  ou  a  pru- 
tiqué  au  préalable  la  respiralion  artificirlle  sera  tac  eu  quel- 
ques minutes  par  une  injection  infra-veineuse  massive  de 
curare,  par  suite  de  la  tliule  hnisqno  ilcla  tension  artérielle 
et  (/('  Farrét  de  la  circuhiliou. 

Cette  conclusion  est  déduite  de  plusieurs  expériences  faites 
sur  des  chiens;  et  pour  la  mieux  établir  nous  publions  les 
tracés  ci-joints  pris  parmi  plusieurs  autres  analogues.  Le 
chien  normal  assez  vigoureux  avait  une  tension  égale  à  14  cen- 
timètres et  un  c<i;ur  assez  lent  (Ir.  AB,  pi.  JIl)  quand  on  lui 
injecte  3  centimètres  cubes  de  curare  du  Rio  Negro  en  solu- 
tion au  1/100:  la  fin  de  l'injection  est  indiquée  en  .v,  tracé 
AB.  Une  minute  après  la  tension  s'abaisse  rapidement  et  le 
coîur  est  accéléré  (tr.  CI»)  ;  2  minutes  après  la  tension  est  à 
3  cenlimùtres  (tr.  EF)  ;  i  raiimles  après  la  iensionestpresque 
nulle,  et  nlors  seulement  les  pulsations  s'affaiblissent  :  la  mort 
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se  produit  au.bout  de  quelques  minutes  malgré  la  respiration 
arti/icielle  et  par  un  arrùt  du  cujur. 


On  voit  que  la  chute  de  la  lension  et  l'arrêt  consécutif  de  la 
circulation  déjà  complet  au  bout  de  2  minutes  est  presque 
aussi  rapide  que  celui  que  produit  par  exemple,  je  l'ai  mon- 
tré, i'injeclion  brusque  d'air  par  une  veine.  La  possibilité 
raéme  de  cette  comparaison  montre  combien  sont  complexes  à 
première  vue  ces  morts  brusques  par  des  dnses  massives  de 
curare  ;  elles  ne  sont  pas  dues,  comme  les  morts  déjà  étudiées, 
h  l'arrêt  de  la  respiration,  puisqu'on  la  pratique  artilicielle- 
meni  ;  elles  ne  sent  pas  attribuables  non  plus  comme  les  morts 
constatées  après  une  curarisation  trop  longtemps  prolongée, 
à  des  causes  complexes  :  refroidissement,  troubles  des  échan- 
ges chimiques  consécutifs  à  la  respiration  artificielle  etc.,  etc. 
Il  y  a  mort  par  arrêt  brusque  circulatoire  :  mais  comment  se 
produit  cet  arrêt  et  cptle  chute  de  la  tension  ?  provient-elle 
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d'un  trouble  du  cœur  comme  après  l'entrée  de  l'air?  ou  au 
contraire  a-t-elle  son  origine  dans  les  vaisseaux  ?  s'il  y  a  pa- 
ral^BÎe  vaseulaire,  cette  paralysie  est-elle  centrale,  est-elle 
périphérique? 

Il  est  évident  que  ces  doses  massives  de  curare  agissent 
sur  le  cœur,  et  la  preuve  c'est  que  bientôt  après,  quoique 
après  un  intervalle  variable,  nous  avons  trouvé  le  pneumo- 
gastrique inexcitable:  mais  dans  quelle  mesure  intervient 
cette  curarisation  du  cœur,  c'est  ce  qu'il  est  difficile  d'indiquer. 
Nous  ferons  remarquer  qu'il  n'y  a  pas  arrêt  des  mouvements  de 
cet  organe,  ces  doses  massives  pouvant  seulement  produire 
les  troubles  inconstants  déjà  signalés  à  propos  de  doses  moin- 
dres. Nos  tracés  montrent  aussi  qu'il  n'y  a  pas,  comme  dans 
l'entrée  de  l'air  par  exemple,  suppression  de  l'ondée  cardia- 
que et  du  pouls  ;  celte  ondée  est  toujours  diminuée,  elle  peut 
même  paraître  très  diminuée  dans  le  cas  où  l'injeclion  a 
produit  une  accélération  du  cœur  ;  mais  on  doit  se  demander 
si  cette  diminution  de  l'ondée  n'est  pas  en  grande  partie  pro- 
duite par  la  paralysie  vaseulaire  et  la  chute  consécutive  de  la 
tension  ;  le  cœur  pousserait  moins  de  sang  surtout  parce  qu'il 
n'eu  reçoit  plus  des  capillaires  dilatés.  Nos  expériences  four- 
nissent des  faits  qui  nous  forcent  à  poser  ces  interrogations. 
Ainsi,  après  cette  chute  brusque  et  complète  de  la  lensioa, 
il  est  rare  que  la  mort  soit  rapide  ;  et  d'ordinaire  elle  tarde 
8,â0,  35  minutes  même  ;  nous  avons  vu  alors  au  bout  de  4  à 
5  minutes,  la  pression  artérielle  se  relever  peu  à  peu,  remon- 
ter à  6,  à  7  centimètres  et  l'animal  ne  succomber  qu'après  un 
temps  assez  long:  or,  s'il  y  avait  paralysie  directe  et  complète 
du  cœur,  cet  organe  indispensable,  comment  comprendre  cette 
réascension  coïncidant  justement  avec  une  plus  grande  durée 
de  l'absorption  ? 

De  plus  nous  avons  vu  dans  d'autres  expériences  où  des 
doses  moins  massives  avaient  été  injectées  par  la  veine  sa- 
phène,la  tension  s'abaisser  considérablement  et  brusquement, 
tomber  à  4,  à  2  centimètres  pour  se  relever  ensuite  incomplè- 
tement ;  et  cependant  ces  doses  de  curare  n'avaient  pas  même 
été  suffisantes  pour  paralyser  l'action  des  pneumogastriques 
et  leur  excitabilité  expérimentale.  Enfin ,  nous  allons  voir  que  le 
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curare,  sous  l'in- 
flueoce  de  cer- 
tains modes  de 
préparation,  peut 
perdre  sqn  action 
sur  tes  muscles 
striés,  et  cepen- 
dant, cooLinuerà 
produire  des  trou- 
bles trcsmarqués 
de  la  pression  ar- 
lërielle  et  de  la 
circulation.  Nous 
ne  nions  point  du 
reste  l'aciion  du 
curare  sur  le 
cœur;  et  nous 
nous  contente- 
rons de  montrer 
que  ce  poison  agit 
aussi  sur  les  vais* 
seaux  pour  les  pa- 
ralyser foncUon- 
nelloment. 

Dans  tous  les 
cas  où  nous  avons 
pris  la  tension  à 
l'aide  du  kym&- 
graphe  sur  des 
animaux  nor- 
maux, ou  chlora- 
lisés,  ou  d^à  cu- 
rarisés ,  nous  a- 
voas  toujours  vu, 
un  peu  après  l'in- 
jection veineuse, 
la  tension  arté- 
rielle  s'abaisser 
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assez  rapidement.  Le  cœur  pouvait,  comme  dans  la  planche 
suivante  (pi.  IV,  tr.  AB),  ne  présenter  aucun  trouble  appré- 
ciable si  l'injection  était  faito  sur  un  animal  normal,  ce  cœur 
conservait  ensuite  malgré  la  curarisation  légère  toutes  ses 
réactions,  et  cependant  aussitôt  après  l'injection  il  y  avait  en 
un  aliaissement  de  la  tension.  La  planche  IV  nous  montre 
deux  de  ces  abaissements:  au  tracé  uh,  on  a  injecté  du 
strychnos  Iriplinervia  sur  un  chien  chioralisé  :  le  tracé  AB 
représente  au  contraire  une  nouvelle  injection  de  curare  des 
Amazones  sur  «n  chien  déjà  eurarisé  et  respirant  artificielle- 
ment. 

Cet  abaissement  de  la  pression  varie  avec  la  dose  injectée  : 
et  là  entre  les  cas  où  la  mort  est  produite  par  arrêt  circula- 
toire en  quelques  minutes,  et  ceux  où  elle  est  très  tardive 
entre  ceux  où  la  mort  est  produite  par  une  seule  dose,  et  ceux 
où  les  injections  plus  petites  sont  souvent  et  longtemps  répé- 
tées, toutes  les  transitions  sont  possibles.  Cet  abaissement  de 
la  pression,  quand  il  est  incomplet  tend  à  cesser  ou  mieuxi 
diminuer,  au  bout  de  quelques  minutes  ;  après  quelques 
premières  injections  légères,  la  tension  peut  même  se  relever 
complètement;  mais  dès  que  les  doses  injectées  sont  suffi- 
santes pour  paralyser  les  nerfs  moteurs,  et  souvent  bien 
avant,  le  relèvement  de  la  tension  reste  incomplet  ;  et  après 
chaque  injection  nouvelle  de  curare,  on  voit  alors  la  pression 
rester  plus  abaissée.  Ceci  explique  que  si  on  prend  la  tension 
seulement  au  moment  où  les  pneumc^astriques  sont  paralysés 
on  la  trouvera  toujours  très  basse,  quelquefois  prescpie  nulle, 
quoique,  suivant  la  nature  du  curare,  assez  variable.  De  même 
cet  abaissement  qui  se  fait  en  plusieurs  fois  et  avec  des  réas- 
censions incomplètes,  si  on  introduit  le  curare  par  des  iqjac- 
tions  veineuses  répétées,  se  fera  progressivement,  régulière- 
ment, lentement  el  même  un  peu  tardivement  si  on  injecte  le 
curare  sous  la  peau;  et  ce  dernier  fait  explique  justement 
pourquoi  un  phénomène  aussi  important,  constant,  quelle  que 
soit  la  dose  de  curare  injecté  par  les  veines,  a  pu  cepen- 
dant passer  inaperçue. 

Maintenant  quel  est  le  mécanisme  de  cet  abaissement  de  la 
tension  ?  nous  avons  vu  qu'il  est  à  peu  prés  complètement 
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indépendent  des  modifications  du  oœur  ;  et  il  est  évident  qu'il 
faut  l'attribuer  A  cette  dilatation  paralytique  des  vaisseaux 
périphériques  depuis  longtemps  signalée. 

Mais  cette  dilatation  paralytique  comment  se  produit-elle  ? 
Refaisant  l'erreur  qui  a  été  commise  pour  le  co'ur,  on  pourrait 
l'attribuer  à  l'action  du  curare  sur  les  centres  vaso-moteurs 
bulbe- médullaires  ;  et  on  aurait  alors  un  poison  qui  respec- 
terait dans  les  centres  nerveux  les  éléments  moteurs  de  la  vie 
de  relation  pour  agir  directement  sur  les  muscles  striés  ;  et 
qui  tout  au  contraire  agirait  sur  les  éléments  vaso-moteurs 
centraux,  en  épargnant  les  muscles  vasculaires. 

Mais  il  n'est  nul  besoin  d'échafauder  de  semblables  contra- 
dictions ;  et  des  faits  directs,  quoique  encore  peu  nombreux, 
nous  semblent  prouver  que  le  curare  agit  sur  l'appareil  vas- 
culaire  par  l'intermédiaire  de  ses  muscles  périphériques. 

Nous  avons  injecté  du  curare  pur  ou  impur  sur  des  ani- 
maux profondément  chloralisés  ;  ces  chiens  n'avaient  plus  de 
réflexes  des  membres  et  de  réflexes  cardiaques  ;  les  réflexes 
vasculaires  étaient  à  peine  marqués  ou  nuls,  la  tension  était 
déjà  très  abaissée  par  suite  de  cette  paralysie  complète  des 
contres  butbo -médullaires,  et  cependant  l'injection  de  curare 
a  déterminé  encore  comme  à  la  planche  V  tracé  ÂB,  un  nou- 
vel abaissement,  rapide,  et  souvent  très  marqué;  ce  nouvel 
abaissement  se  produirait  donc  par  un  mécanisme  et  dans 
des  éléments  différents. 

Ce  qui  prouve  mieux  encore  qu'il  n'y  a  pas  action  paraly- 
sante du  curare  sur  les  centres  vaso-moteurs,  c'est  que  ces 
centres  conservent  leur  action  même  sur  un  animal  profon- 
dément curarisé,  et  dont  la  tension  est  très  abaissée,  presque 
nulle  quelquefois.  Dans  de  nombreuses  expériences  de  cura- 
risation  que  nous  donnerons  ailleurs  plus  en  détail,  nous 
avons  étudié  cet  état  des  centres  vaso-moteurs  à  l'aide  de 
l'électrisation  du  sciatique,  de  l'asphyxie,  delà  strychnine; 
et  nous  avons  vu  ces  modificateurs  centraux  conserver  encore 
leur  action,  déterminer  une  augmentation  notable  de  la  ten- 
sion, même  alors  que  cette  pression  artérielle  était  déjà  tom- 
bée à  6,  à  4,  à  1  centimètre  :  l'animal  curarisé  a  perdu  depuis 
longtemps  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  :  il  n'a  plus  de  trou- 
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blés  cardiaques  et  le  pneumogastrique  est  déjà  inexcitable; 
souvent  même  l'excitation  du  scialique  ne  détermine  plus  de 
miction  réflexe  et  de  défécation,  mais  elle  produit  encore  de 
l'augmentation  de  la  teiision.  Il  suffit  de  comparer  ces  expé- 
riences à  ce  qui  se  passerait  sur  un  animal  chloralisé  ou  sur 
un  animal  paralysé  par  hémorragie  ou  par  oblitération  de 
l'encéphale,  ou  par  ligature  de  la  moelle  pour  être  convaincu 
de  la  différence  de  ces  deux  modes  de  paralysie  vaaculaire 
centrale  et  périphérique. 

L'évolution  des  accidents  est  du  reste  complètement  diffé- 
rente :  dans  toutes  ces  expériences  de  paralysie  centrale, 
la  paralysie  vasculaire  est  complète  et  définitive  en  même 
temps  que  toutes  les  autres  paralysies  des  muscles  striés, 
du  cœur,  etc.  Dans  la  curarisation  au  contraire,  la  parsj^sie 
étant  d'origine  périphérique,  les  différents  appareils  muscu- 
laires sont  atteints  successivement.  Il  y  a  d'abord  paralysie 
de  l'excitabitité  fonctionnelle  des  muscles  striés  et  arrêt  res- 
piratoire; puis  suppression  de  l'excitabilité  expérimentale 
des  mêmes  appareils.  Le  couur  était  intact;  on  injecte  des 
doses  plus  fortes,  il  perd  d'abord  son  excitabilité  fonctionnelle, 
ensuite  son  excitabilité  expérimentale  :  un  peu  plus  tard  en- 
core l'excitabilité  fonctionnelle  d'appareils  tels  que  la  vessie 
semble  disparaître,  alors  que  celle  des  vaisseaux  persiste 
encore.  EnQn,  pour  les  vaisseaux  comme  pour  les  autres 
muscles,  l'asphyxie  el  la  strychnine  gardent  encore  un  peu 
d'action  alors  que  l'électrisation  du  sciatique  ne  produit  plus 
aucune  variation.  La  planche  suivante  (pi.  V)  montre  bien 
tous  ces  détails.  La  tension  après  des  injections  multiples  de 
curare  égalait  l/:2  centimètre  de  mercure  ;  les  pulsations  du 
c(eur  étaient  à  peine  marquées{tr.  AB)  ;  l'excitation  du  sciati- 
que n'avait  produit  qu'une  ascension  contestable  :  on  ii>jecte 
de  la  strychnine  par  la  veine;  la  tension  s'élève  en2  minutes  à 
6  centimètres  l/â(tr.  CD);  puis  au  bout  de  3  minutes  1/â,  elle 
redescend  lentement  comme  l'indiquent  les  tracés  EF,  GH. 

Il  s'est  produit  aussi  sur  cet  animal  dont  les  pneumogas- 
triques étaient  inexcitables,  un  ralentissement  très  marqné  du 
cœur;  mais  ce  ralentissement  déjà  signalé  ailleurs,  était 
d'origine  périphérique,  et  en  effet,  la  section  des  deux  pneu- 
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mogastriques  pratiquée  en  e,  tracé  EE,  ne  l'a  nullement 
mûdiflé.  Quoique  la  paralysie  foncLionaelIe  vasculaire  débute 


comme  loua  les  autres  phénomènes  avec  les  premières  doses 
de  curare,  elle  est  donc  la  dernière  à  devenir  complète,  puis- 
que l'asphyxie  et  la  strychnine  conservent  leur  action  après 
la  chute  complète  de  la  pression  ;  et  c'est  ce  qui  nous  autorise 
à  considérer  cette  paralysie  incomplète  comme  le  dernier 
stade  de  la  curarisation. 

C'est,  du  reste,  ce  ti-ouble  vasculaire  qui  va  arrêter  dérini- 
tivement  l'évolution  des  effets  du  poison,  en  arrêtant  son 
absorption  et  aussi  tous  les  autres  phénomènes  vitaux.  Au 
moment  où  la  tension  ai-térielle  devient  aussi  basse  ou  nulle, 
il  est  bien  évident  que  l'animal  ne  tarde  pas  à  mourir  non  pas 
du  curare,  mais  du  trouble  circulatoire  intermédiaire,  par  un 
mécanisme  déjà  bien  connu,  et  que  nous  avons  nous-mêmes 
étudié  ailleurs  à  propos  de  l'oblitération  encéphalique. 

Celte  mort  par  chute  de  la  tension  se  produit  à  un  moment 
où  la  paralysie  fonctionnelle  des  vaisseaux  n'est  pas  encore 
complète,  puisque  nous  avons  vu  que  l'asphyxie,  la  strychnine 
(pi.  V)  conservent  leur  action;  cet  animai  qui  n'a  plus  de 
circulation  est  donc  nu  point  de  vue  de  ses  vaisseaux,  exacte- 
ment dans  l'état  où  il  était  quelques  heures  auparavant  quand 
incapable  de  mouvements  volontaires,  il  exécutait  encore  des 
mouvements  réflexes  et  asphyxiques.  Mais  cette  comparaison, 
basée  sur  des  expériences  précises,  nous  permet  justement  de 
comprendre  pourquoi  les  nombreux  expérimentateurs  qui  ont 
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recherché  )'état  de    l'excitabilité  expérimentale    des    nerfs 
vaso-moteurs  périphériques  comme  d'autres  nerfs  sympa- 


III.  —  Des  vnrialinns  lia  curaro  :  curare  fies  muscles 
lisses. 

Nous  avons  insisté  sur  la  paralysie  fonctionnelle  des  vais- 
seaux périphériques,  parce  que  nous  allons  voir  que  ce  trouble, 
par  ce  mécanisme,  est  commun  à  une  série  de  substances  ana- 
logues ou  dérivés  du  curare  ;  la  paralysie  vasculaire  el  les 
autres  phénomènes  symphatiques  vont  nous  servir  à  déRoir 
ou  mieux  à  indiquer  une  nouvelle  famille  de  poisons. 

En  comparant,  dans  des  expériences  précises,  qui  seront 
rapportées  ailleurs,  douze  espèces  de  curare  contenues  dans 
des  callebasses  ou  des  vases  d'argile  et  fournies  par  des 
tribus  très  diverses  de  la  vaste  région  des  Amazones,  nous 
avions  constaté  une  série  de  faits  intéressants. 

Nous  avons  vu  que,  suivant  l'origine  du  curare,  la  dose 
nécessaire  pour  produire  la  perte  de  l'excitabilité  du  nerf 
moteur  est  très  variable,  soit  2  à  11  milligrammes  par  kilo- 
gramme de  poids  de  l'animal.  Ces  doses  sont  généralement 
très  supérieures  à  celles  indiquées  par  Cl.  Bernard  ;  ce  qui 
s'explique  parce  que  nous  avons  opéré  sur  des  chiens  et  non 
sur  des  lapins,  parce  que  nous  avons  tenu  compte  de  la  perte 
de  l'excitabiltté  du  nerf  et  non  de  l'arrêt  respiratoire  ;  enfin, 
parce  que  nous  opérions  dans  un  pays  chaud,  le  Brésil.  Le 
climat  a  en  effet,  nous  l'avons  déjà  constaté,  une  grande 
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influence  sur  les  absoqjtions  ;  et  cette  influence  serait  peut- 
être  suffisante  pour  empêcher  d'obtenir  aussi  facilement  dana 
des  paye  froids  les  phases  successives  de  la  eurarisation  : 
nous  devons  donc  la  noter. 

Sur  les  mêmes  animaux,  nous  recherchâmes  ta  quantité  de 
curare  nécessaipe  pour  paralyser  l'excitabilité  du  pneumo- 
gastrique; et  nous  la  trouvâmes  beaucoup  moins  variable, 
7  1/2  à  24  minigrammes  par  kilogramme  du  poids. 

Ces  différences  de  toxicité  de  ces  nombreux  curares  ne 
pouvaient  être  expliquées  par  aucune  des  causes  successive- 
ment indiquées  par  Cl.  Bernard,  par  exemple'.  Des  curares 
très  colorés  n'étaient  pas  plus  actifs  que  d'autres  brunâtres 
et  peu  foncés;  un  curare  de  cale))asse  était  bien  moins  toxique 
que  d'autres  curares  de  pots  d'argile  ;  enfin  des  curares 
provenant  de  tribus  voisines,  et  de  la  môme  région,  celle  du 
Rio-Negro,  étaient  très  différents  comme  activité.  Nous 
fûmes  surtout  frappés  de  ce  fait  qu'un  curare  très  actif  sur  les 
muscles  striés,  pouvait  être  très  peu  actif  sur  le  pneumo- 
gastrique, si  bien  qu'il  n'y  avait  aucun  rapport  entre 
les  deux  ordi-es  de  phénomènes  toxiques.  Ainsi,  avec  un 
curare,  il  ne  fallait  dans  les  veines  pourparalyser  le  pneumo- 
gastrique qu'une  dose  à  peine  double  de  celle  nécessaire  pour 
le  muscle  strié  ;  dans  un  cas  même,  après  injection  sous- 
cutanée,  le  nerf  sciatique  et  le  pneumogastrique  nous  avaient 
semblé  se  paralyser  presque  en  même  temps;  et  avec 
d'autres  curares,  la  dose  nécessaire  pour  le  pneumogas- 
trique était  6  et  8  fois  plus  forte.  Nous  flmes  avec  les  deux 
curares  les  plus  différents,  plusieurs  expériences  compara- 
tives pour  nous  convaincre  que  ces  variations  dépendaient 
du  curare  et  non  de  l'état  de  l'animal  ;  les  résultats  furent 
les  mêmes. 

Nous  fûmes  alors  frappés  de  ce  fait  que  les  doses  néces- 
saires pour  agir  sur  le  pneumogastrique  étaient  beaucoup 
moins  différentes  que  celles  du  muscle  strié  ;  elles  variaient 
de  7  1/2  à  14,  au  lieu  de  varier  de  2  à  11. 


■  Cl.  Bernard,  ïtevue  scienliBqoe,  t.  II,  p.  349,  ltl4  ;  L''Con.i  s 
ataaees  toxiques,  etc. 
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Alors  seuiement,  nous  remarquâmos,  en  conaparant  nos 
tracés,  que  les  troubles  vasculaires  produits  et  les  abaisse- 
ment£  de  tension  étaient  eux  aussi  peu  variables  pour  des 
doses  analogues  et  sur  des  animaux  d'égale  teusion 
primitive;  en  tous  cas,  les  curares  les  plus  toxiques  pour 
le  muscle  strié  ne  délermînaient  pas  des  efTels  vascu- 
laires plus  rapides  que  d'autres  très  peu  toxiques. 

Nous  fûmes  alors  amenés  à  chercher  pourquoi,  l'acUon 
cardio-vasculaire  étant  relativement  constante,  l'action  mus- 
culaire était  très  variable  ;  et  cette  question  posée  nous  rap- 
pela un  fait  antérieur  de  plusieurs  mois,  très  surprenant  et 
dont  nous  n'avions  pu  trouver  la  solution.. 

Nous  avions  utilisé  pendant  plusieurs  jours  divers  extraits 
de  strychnos  relativement  actifs  ;  voulant  faire  avec  un  autre 
extrait  fourni  par  le  même  envoi  de  strychnos  de  aouvelles 
expériences,  nous  n'avions  pu  obtenir  les  troubles  de  la 
curarisation.  Des  grenouilles,  ayant  reçu  sous  la  peau  des 
doses  énormes,  s'affaiblissaient  très  lentement,  n'avaient 
plus  de  mouvements  spontanés,  mais  gardaient  leur  réflexes, 
st  une  excitabilité  des  nerfs  à  peine  diminuée;  des  chiens 
quiavaient  reçu  des  doses  considérables  parles  veines  gardaient 
leur  respiration  spontanée  jusqu'au  dernier  moment;  et  quand 
ils  finissaient  par  succomber,  sans  perdre  l'excitabilité  des 
nerfs  moteurs  injectés,  on  pouvait  expliquer  la  mort  par  la 
quantité  de  substances  gommo-résineuses  injectées.  Ces 
extraits  inactifs,  provenant  de  strychnos  actifs,  avaient  été 
préparés  par  un  de  nos  aides,  â  t'aide  de  l'ébuUition  prolon- 
gée insuffisamment  surveillée. 

Après  la  comparaison  des  curares  des  Indiens,  après  les 
expériences  sur  le  strychnos  Gardnerii  qui  nous  avaient 
fourni  des  morts  analogues  par  chute  de  la  tension,  ces  faits 
anciens  nous  revenant  en  mémoire,  nous  nous  demandâmes 
s'il  n'existerait  pas  dans  le  curare  complet  deux  sub- 
stances, l'une  stable  agissant  sur  les  muscles  vasculaires  et 
sympathiques  ;  l'autre  moins  stable,  quelquefois  modifiée  ou 
détruite  par  l'ébuUition  et  agissant  sur  les  muscles  striés. 
Cette  hypothèse  tardive  rendant  compte  des  faits  divers  et 
inexpliqués,    il    fallait   la  vérifier  directement.  Toutes  les 
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strié;  et  ne  plus  produire, 
même  pour  des  doses  plus 
fortes,  que  les  troubles  du 
sympathique. 

Nous  avons,  du  reste,  re- 
fait la  même  expérience  avec 
du  strychnos  triplinervia  de 
provenance  différente;  et  en 
comparantle  produit  de  ma- 
cération hydro  -  alcoolique 
des  écorces,  et  le  produit 
d'cbuUition  de  fragments  de 
toute  la  tige,  nous  avons  ob- 
tenu encore  les  mêmes  dif- 
férences. 

Mais  pour  que  la  pVeuve 
fiU  complète,  il  fallait  re- 
chercher si  du  curare  des 
Indiens  par  une  ébuUition 
prolongée  pouvait,  lui  aussi, 
perdre  son  action  sur  le 
muscle  strié.  Nous  n'avons 
fait  que  deux  séries  d'expé- 
riences :  en  voici  les  résul- 
tats. 

Dans  la  première,  pour 
avoir  une  assez  grande  quan- 
tité do  curare,  nous  primes 
50  centimètres  cubes  de  cha- 
cune des  solution  au  1/50  de 
trois  curares  provenant  l'un 
du  Rio-Negro,  un  autre  du 
Rio-Napo,  le  dernier  du  Pé- 
rou. Ces  solutions  furent  ré- 
unies dans  un  petit  vase  en 
fer  facile  à  manier,  et  pla- 
cées sur  un  fea  vif,  où  elles 
restèrent  près  de  trois  lieu- 
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res  ;  it  fui  nécessaire  d'«jouter  deux  fDis  ete  t'etu  pottrqoel'ébat- 
lition  pût  continuer,  et  il  se  faisait  sur  tes  parais  éa  vase  des 
dépôts  très  adhérents  dont  une  partie  même  ne  put  être 
enlevée.  Le  produit  complexe  ainsi  obtenu,  fut  utilisé  sur 
cinq  animaux  :  tou»  ces  curares  éttdeot  normalement  très 
toxiqnes  ;  les  mêmes  doses  qui  auraient  été  suffisantes  pour 
arrêter  la  respiration  ne  produisirent,  sur  les  trois  cliieus  nor- 
maux, aucun  trouble  appréciable  ;  l'un  d'eux  eut  seulement 
des  mictions,  un  autre  des  vomissements. 

Nous  injectâmes  des  doses  plus  fortes,  ces  animaux  s'df- 
faiblirent  ;  deux  finirent  par  succoml>er,  sans  arrêt  respira- 
toire primitif,  ni  trouble  du  nerf  moteur,  quand  leur  pres- 
sion artérielle  fut  devenue  nulle.  Sur  deux  autres  chiens 
déjà  immobilisés  par  le  curare,  noue  étudiâmes  avec  le 
kymographe  les  troubles  circulatoires  produits  par  chaque 
injection  de  curare  bouilli,  et  nous  constatâmes  les  abaisse- 
ments ordinaires  et  constants  delà  tension;  ainsi  que  queU 
ques  troubles  cerdinques  sur  l'un  de  ces  chiens  dont  la  ten- 
sion égalait  10  centimètres  et  demi,  il  suffit  de  10  ceati- 
mètres  cubes  injectés  en  4  fois  pour  faire  tomber  celle  ten- 
sion à  1/2  et  tuer  l'animal. 

Nous  primes  alors  un  curare  unique,  et  nous  choisîmes  le 
curare  qui  avait  été  le  plus  actif  sur  le  muscle  strié  :  150  cen- 
timètres cubes  de  solution  firent  placés  sur  un  feu  vif  dans 
une  capsule  en  porcelaine.  Après  3  heures,  une  partie  du 
produit  nouveau  injecté  sur  un  chien,  le  curnrisa  complète^ 
ment. 

Nous  poussâmes  alors  plus  loin  l'expérience  :  le  surlende- 
main, ce  curare  avait  bouilli,  nous  aHirma-t-on,  environ 
8  heures  et  demie  de  plus;  injecté  dans  la  saphène  d'un  autre 
chien,  il  détermina  encore  tous  les  symptômes  de  la  curari- 
sation,  arrêt  respiratoire  primitif,  perte  de  l'excitabilité  du 
nerf  moteur. 

Nous  avons  encore  fait  bouillir  environ  3  heures,  et  le 
même  jour  et  le  lendemain,  nous  curarisâmes  encore  deux 
chiens  avec  ce  curare  qui  avait  donc  bouilli  plus  de  9  heures  : 
il  avait  donc  malgré  l'ébullition,  conservé  ses  propriétés.  U 
en   fut  de  même  d'un  autre  curare  qui  avait  bouilli  seule- 
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ment  4  heures  et  demie  ;  il  resta  actif  et  oomf^t;  et  cette  der- 
nière série  d'expériences  explique  bien  les  conclusions  posées 
par  Cl.  Bernard  et  d'autres  auteurs. 

Et  cependant,  même  pour  ces  produits,  l'ébullilion  avait 
entraîné  des  modifications.  Normalement  il  fallait  â  milli- 
grammes et  demi  du  curare  bouilli  neuf  heures  pour  paralyser 
le  nerf  moteur,  et  10  milligrammes  pour  paralyser  les  pneu- 
mogastriques :  les  doses  prises  exactement  dans  les  deux 
dernières  expériences,  nous  montrèrent  qu'après  9  heures 
d'ébulhtion,  il  était  nécessaire  d'injecter  là  milligrammes  par 
kilogramme  pour  paralyser  le  nerf  moteur  et  plus  de  15  pour 
paralyser  le  pneumogastrique. 

Ces  expériences  nous  fournissaient  évidemment  les  raisons 
des  variations  si  grandes  de  mode  de  préparation  et  aussi 
d'activité  des  divers  produits  des  Indiens. 

Puisqu'il  suffit  de  faire  bouillir  le  liquide  de  macération  de 
quelques  strychnos,  comme  le  triplinervia ,  pour  lui  flaire 
'  perdre  ses  propriétés  caractéristiques;  il  est  évident  que  ces 
strychnos  ou  mieux  des  espèces  analogues  ne  pourront  être 
traités  que  par  macération  froide  ou  par  fillration  longtemps 
prolongée  :  au  contraire  certains  strychnos  plus  résistants  pour- 
ront très  bien  être  préparés  par  ébullition  et  ce  mode  de  pré- 
paration est  en  effet  utilisé  par  quelques  tribus  indiennes. 

Mais  il  suffira  alors  d'une  ébullition  un  peu  trop  prolongée, 
ou  d'une  réduction  sur  un  feu  un  peu  trop  vif  pour  que  ces 
curares  soient  moins  actifs,  surtout  en  ce  qui  regarde  les 
muscles  striés  ;  d'où  l'utilité  réelle  des  précautions  minu- 
tieuses signalées  peut-être  avec  b^p  d'insistance  par  la  plu- 
part  des  voyageurs. 

Les  différences  d'aspect  elles-mêmes  s'expliquent  par  des 
différences  de  préparation  ;  et  dans  ces  expériences  d' ébulli- 
tion de  strychnos  triplinervia  ou  de  curare  des  Indiens,  nous 
avons  vu  par  exemple  des  produits  de  macération,  ou  des 
solutions  d'abord  jaune  brun,  passer  au  brun  rouge  après 
quelques  moments  d'ébullilion,  et  arriver  ensuite  au  brun 
foncé. 

Nos  expériences  nous  montrent  aussi  qu'il  faut  tenir  grand 
compte  de  l'origine  botanique  du  curare. 


D.q.tizecbvGoOgle 


Ainsi  le  strychnos  Iriplinervîa  nous  a  Tourni  des  extraits 
curarisants,  mais  certainement  beaucoup  moins  actifs  que  la 
plupart  des  produits  indiens  et  le  slrycKnos  Gardnerii,  ou 
du  moins  sa  tige  n'avait  aucune  action  sur  le  muscle  strié.  Il 
est  bien  évident  qu'il  existe  des  espèces  de  strychnos  beau- 
coup plus  riches  en  curare  :  et  peut-être  les  produits  que 
nous  avonsobtenus  avec  le  triplinervia  correspondent-ils  assez 
bien  à  ces  produits  faibles,  à  ce  ciirnro  desmascarlo  utilisé  par 
certaines  tribus,  signalé  par  quelques  voyageurs. 

Non  seulement  l'espèce  de  strychnos  a  sûrement  de  l'im- 
portance, mais  on  peut  trouver  entre  des  plantes  de  la  même 
espèce  les  plus  grandes  différences.  Nous  avons  déjà  vu 
que  les  feuilles,  les  fleurs,  les  fruits  d'un  strychnos  riche 
en  curare  ne  contenaient  pas  de  cette  substance  toxique  ou 
donnaient  même  des  produits  différents  par  leur  action  phy- 
siologique. 

Mais  si  nous  comparons  non  plus  les  différents  organes 
d'une  même  plante,  mais  )a  même  partie  de  plantes  diffé- 
rentes nous  trouvons  les  mêmes  contradictions  apparentes. 
Ainsi  nous  venons  de  voir  que  l'ébullition  fait  perdre  sou- 
vent très  facilement  au  strychnos  triplinervia,  son  action  sur 
le  muscle  strié  :  or,  nos  premières  expériences  de  curarisa- 
tion  nette  avaient  été  faites  avec  des  produits  d'èbullition.  11 
semblerait,  d'après  nos  observations,  que  l'écorce  des  vieilles 
racines  par  exemple,  contient  un  curare  très  résistant  pré- 
parable  par  l'ébullition,  tandis  que  celui  de  l'écorce  des 
tiges  et  surtout  des  tiges  jeunes  ou  à  croissance  trop  rapide 
se  détruirait  facilement.  L'écorce  des  tiges  d'un  des  derniers 
pieds  de  strychnos  triplinervia  que  nous  avons  reçu,  traité 
par  macération  hydro-alcoolique  filtrée,  réduite  au  bain- 
marie,  nous  a  même  fourni  un  produit  très  peu  actif  et  sans 
action  sur  le  muscle  strié.  Nous  insistons  sur  ce  fait  qui, 
retrouvé  par  d'autres,  pourrait  faire  nier  les  propriétés  cura- 
risantes  des  produits  de  strychnos  triplinervia  :  il  prouve 
simplement  que,  dans  certaines  conditions  de  vie,  ces  tiges 
peuvent  perdre  leur  curare  complet  et  confirme  ainsi  les 
déductions  précédentes. 

Il  reste  évidemment  beaucoup  à  faire  pour  connaître  com- 
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plètament  la  natore  du  curare,  et  les  rapports  qu'ont  ratre 
eux  les  poisons  si  divers  fournis  par  les  stryclmos.  C'est 
parce  que  nous  sommes  conTaîncus  de  la  nécessité  de  bod- 
velles  expériences  que  nous  avons  évité  d'aooepler  et 
même  de  discuter  des  hypothèses  déjà  formulées  par 
M.  Gubler  ',  par  exemple.  Nous  aurions  pucondure  par 
exemple  que  les  feuilles  de  sUrychnos  sont  le  laboratoire  où 
se  forme  d'un  côté  la  str^xhuioe  des  fleurs  et  des  fruits,  de 
l'autre  le  curare  des  tiges  et  des  racines  et  les  expérieooes 
cfaimico-physiologiques  de  Cohours  et  Jolyet,  Crum  Bronn 
et  Fraser  relatives  aux  dérivés  éthylique  et  mélhyliqae  de 
la  strychnine  et  sur  lesquelles  s'appuie  M.  Gobl^  pour- 
raient paraître  suffisamment  et  directement  oonûrmées  par 
nos  propres  recherches.  Mais  à  quoi  bon  aller  au  delA  des 
faits  et  ne  pas  attendre  des  observations  plus  complètes. 

Cependant  de  toutes  ces  contradictions  nous  avons  cru 
pouvoir  déjà  déduire  coimne  première  conclusion  la  vérifi- 
cation de  l'hypothèse  formulée  plus  haut  relativement  â 
l'existence  d'im  carare  des  mosdes  lisses . 

Pour  tous  les  produits  des  strychnos,  produits  d'ébullition  on 
de  macération,  produits  du  strychnos  triplinervia,  Castelnœi, 
ou  du  strychnos  Gardnerii  comme  pour  les  curares  des 
indiens,  une  seule  action  est  constante,  c'est  celle  ipù 
s'exerce  sur  le  sympathique. 

Qu'il  y  ait  ou  non  action  sur  le  muscle  strié,  ce  scmt  let 
mêmes  troubles  inconstants  du  début,  miction,  vomisse- 
menls,  défécation,  ralentissement  ou  aco^érntion  du  cœur, 
variations  popillaires,  c'est  le  même  abaissemmt  brusqoe 
de  la  tension  après  chaque  injection  et  la  comparaison  des 
planches  II,  strychnos  Gardnerii,  IV,  strychnos  faripUnervia 
ei  curare  des  Indiens,  VI,  curare  bouilli,  est  à  ce  point  de  vue 
suffisamment  démonstrative  ;  enfin  la  mort  dans  tous  les  cas 
se  produira  par  la  loéiae  chute  complète  de  la  pression  arté- 
rielle et  de  la  ciroulation.  Sur  le  chien  cnrarisé,  respirant 
artificiellement  et  tué  par  de  nouvelles  iqjections,  comme 
sur  le  chien  qui  n'a  regu  que  du  strychnos  Gardnwii,  ou 

<  Gubler,  Joar»»I  th  thirtpputiqiif  «loc.  cit.),  p.  m,  M. 
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d«s  curares  complets  détruits  par  ébulUtioa,  l'aboutissant 
est  le  même  :  c'<w/  la  paralysie  circulatoire.  La  mort  a  lieu 
quand  cette  paralysie  foncttoanelle  est  assez  marquée 
pour  supprimer  la  tension. 

Mais  au  fond  pour  les  appareils  à  muacles  striés,  comme 
pour  les  appareils  à  muscles  lisses,  et  leur  curare  spécial,  il 
y  a  identité  complète  dans  le  début  de  la  marche  de  l'ia- 
toxication  :  la  mort  se  produit  au  moment  de  la  paralysie 
fonctionnelle  du  muscle  strié  par  arrêt  respiratoire  comme 
elle  se  produit  au  début  de  la  paralysie  fonctionnelle  des 
muscles  lisses,  par  arrêt  circulatoire. 

Mais  nous  dira-t-on  pourquoi  admettre  une  action  spé- 
<àale  sur  les  muscles  lisses  périphériques  ;  et  n'est-il  pas 
plus  simple  de  supposer  que  ce  strychnos  Gardnerii,  étudié 
dans  la  première  partie  comme  le  strychnos  triplinervia,  ou 
les  curares  transformés  par  ébullition,  ont  paralysé  la  ten  - 
sion  en  agissant  sur  les  centres  vaso-moteurs. 

Il  faudrait  donc  admettre  qu'étant  donné  un  curare  com- 
plet Casant  à  la  fois  sur  les  muscles  striés  et  sur  les 
muscles  lisses,  comme  nous  l'avons  montré,  l'ébullition 
pourrait  le  transformer  en  un  produit  complètement  diffé- 
rent et  agissant  alors  non  plus  sur  les  muscles,  mais  sur  les 
centres  vasculaires,  mais  les  troubles  du  sympathique,  avant 
et  après  ébullition,  dans  tous  les  cas,  sont  exactement  les 


Et  si  le  curare,  isolé  des  muscles  lisses,  paralysait  les 
vaisseaux  par  action  centrale,  ou  il  agirait  comme  la  strych- 
nine, en  oblitérant  des  vaisseaux  encéphaliques,  ^c,  ou  il 
agirait  comme  le  chloral  en  les  paralysant  d'emblée  ;  mais  il 
n'existe  pas,  croyons-nous,  de  substance  ou  de  trouble  phy- 
siologique qui  puisse  abaisser  brusquement  la  pression  arté- 
rielle, par  un  mécanisme  central,  sans  agir  en  même  t^nps 
sur  les  autres  fondions  des  cfflitres,  on  est  donc  autorisé  à 
créer  une  nouvelle  classe  de  paralysants  circulatoires  dont 
les  divers  cnrares  des  musdes  lisses  seraient  le  type. 

Mais  objectera-t-on  encore,  et  nous  insistons  sur  ces  ob- 
jections parce  qu'elles  nous  ont  déji  été  posées,  si  vous  avez 
un  curare  des  muscles  lisses  montrez-nous  qu'en  dehors  des 
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troubles  de  début  il  agit  sur  la  vessie,  sur  l'estomac,  sur 
l'intestin,  sur  la  pupille,  en  un  mot  sur  les  appareils  à 
muscle  lisse,  pour  leur  faire  perdre  leur  excitabilité.  La  de- 
mande est  légitime  ;  nous  avouons  ne  pouvoir  y  répondre 
actuellement,  nous  n'avons  pas  fait  sur  nos  animaux  ces 
expériences  directes,  nous  croyons  même  qu'elles  donne- 
ront des  résultats  nég:atifs  et  cependant  nous  maintenons 
nos  conclusions. 

Nous  avons  insisté  partout  sur  ce  fait  que  la  mort  par 
action  sur  les  muscles  lisses  se  produisait  au  début  de  la 
paralysie  fonctionnelle  des  muscles  vasculaires,  ou  mieux 
au  moment  où  cette  paralysie  est  encore  très  incomplète. 
L'asphyxie,  la  strychnine,  l'excitation  du  scialique  gûdent 
encore  quelque  temps  leur  action  sur  un  animal  dont  la 
tension  a  été  supprimée  par  le  curare  des  muscles  lisses. 
Nous  avons  sur  ce  point  nombre  de  tracés  complètement 
démonstratifs,  les  centres  nerveux  sont  donc  encore  actifs, 
et  les  muscles  vasculaires  eux-mêmes  sont  encore  per- 
méables â  leurs  excitations,  même  au  moment  où  va  se  pro- 
duire l'arrêt  complet  du  sang.  La  règle  posée  par  tous  les 
auteurs  est  que,  dans  la  paralysie  curarique,  la  perte  de 
l'excitabilité  expérimentale  est  beaucoup  plus  tardive  que  la 
perte  complète  de  l'excitabilité  fonctionnelle,  et  au  moment 
de  la  mort,  les  muscles  vasculaires  sont  encore  très  exci- 
tables fonctionnellement.  Il  est  donc  bien  inutile  de  cher- 
cher à  constater  la  paralysie  pour  les  excitants  expérimen- 
taux, soit  dans  ces  muscles  lisses  vasculaires,  soit  dans 
d'autres  muscles  lisses,  qui,  comme  la  vessie,  les  intestins 
sont  beaucoup  moins  actifs,  moins  sensibles  à  l'action  des 
poisons. 

Sur  les  animaux  â  sang  chaud,  tout  au  moins,  ia  curari- 
sation  des  muscles  lisses  s'arrête  d'elle-même,  avant  même 
la  fin  de  sa  première  période,  c'est-à-dire  de  la  perte  de 
l'excitabilité  fonctionnelle.  Au  moment  de  cette  chute  delà 
tension,  nous  nous  trouvons  placé  par  rapport  aux  muscles 
lisses,  dans  la  situation  d'un  expérimentateur  qui  n'ayant 
pas  de  soufflet  injecterait  brusquement  une  petite  dose  de 
curare  complet  par  la  veine  d'un  chien.  L'animal  mourrait 
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brusquement  par  paralysie  des  mouveraenls  volontaires  et 
respiratoires,  comme  il  meurt  pour  le  curare  des  muscles 
lisses  par  paralysie  vasculaire.  La  seule  différence  est  que 
l'on  peut  rendre  les  mouvements  respiratoires  artiflciels,  et 
nous  n'avons  malheureusement  pas  de  moyen  de  suppléer 
les  muscles  circulatoires  comme  nous  pouvons  suppléer  la 
respiration,  c'est  Justement  pour  cela  que  la  curarisation  des 
muscles  lisses  se  limite  toujours  à  son  début,  contrairement 
à  celle  des  muscles  striés.  Il  faut  espérer  cependant  que  des 
expériences  sur  les  animaux  inférieurs  et  surtout  des  cir- 
culations locales  permettront  de  pousser  jusqu'à  ses  der- 
nières phases  la  curarisation  des  muscles  lisses. 

Il  reste  encore,  nous  le  savons  bien  des  points  à  élucider. 
Ainsi,  à  quel  degré  le  curare  des  muscles  lisses  agît-il  sur 
le  cœur  et  les  pneumogastriques,  nos  expériences  sur  ce 
point  sont  encore  peu  précises  quoique  paraissant  montrer 
que  les  pneumogastriques  sont  tardivement  atteints. 

De  même  quelle  est  l'activité  de  ce  curare  spéciaI?L'extrait 
de  strychnos  Gardnerii  nécessite  pour  paralyser  la  circulation 
des  doses  plus  fortes  qu'il  n'en  faudrait  pour  obtenir  le 
même  résultat  avec  du  vrai  curare;  de  même  aussi  les 
curares  bouillis  deviennent  moins  toxiques  même  pour  les 
muscles  circulatoires,  il  semblerait  donc  que  le  curare  des 
muscles  lisses,  quoique  plus  stable  que  celui  des  muscles 
striés,  peut  cependant  varier. 

EnSn  y  a  t-il  bien  deux  curares,  ou  sont-ce  là  deux  formes 
peu  différentes  de  la  même  substance,  ou  même  deux  phases 
successives  de  son  évolution  ?  ces  questions,  d'autres  encore, 
pourraient  être  posées,  mais  elles  sont  solubles  seulement 
par  la  chimie.  C'est  en  étudiant  ces  effets  physiologiques 
que  nous  avons  cru  pouvoir  conclure  à  l'existence  de  deux 
poisons,  sotivoiit,  mais  non  toujours,  unis,  agissant  l'un  sur 
le  musclo  strié  et  l'autre  beaucoup  plus  constant  mais  moins 
actif  sur  les  musrhs  lisses,  et  nous  souhaiterions  que  ces 
expériences  longues,  complexes,  fussent  reprises  et  com- 
plétées par  d'autres  observateurs. 
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IV,  —   Usages  du  curare. 

Nous  résumerons  seulement  les  coDclusioiu  que  nous  a 
fournies  l'étude  des  coUections  très  riches  d'armes  des 
Indiens  rassemblées  successivement  au  muséum  de  Rio  par 
de  nombreuses  missions  scientifiques,  et  que  son  directeur  a 
mis  bienveillamment  à  notre  complète  disposition,  ces  con- 
clusions seront,  du  reste,  très  différentes  de  ce  qu'on  admet 
généralement. 

Claude  Bernard  avait  indiqué  depuis  longtemps,  et  on  a 
réédité  de  nos  jours  comme  une  cliose  neuve,  du  reste  avec 
faits  à  l'appui,  que  le  curare  avait,  dans  les  tribus  indiennes, 
un  emploi  complexe,  il  servirait,  a-t-on  dit,  à  la  chasse,  à 
la  guerre  et  en  médecine,  et  ces  divers  curares  se  distingue- 
raient par  leur  toxicité  et  leur  mode  de  préparation. 

A .  Curare  médicinal.  —  Pour  ce  qui  regarde  le  curare  mé- 
dicinal, nous  n'avons  obtenu  aucun  renseignement  positif, 
diverses  personnes  ayant  visité  quelques  tribus  indiennes 
des  amazones,  et  parmi  elles  M.  Schwacke,  qui  a  accompagné 
M.  Jobert  dans  une  mission  récente,  nous  ont  afBrmé  ne  pas 
avoir  entendu  parler  de  cet  emploi  du  curare  comme  médi- 
cament, alors  qu'elles  avaient  maintes  fois  constaté  et  même 
étudié  son  usage  comme  engin  de  chasse,  nous  devons  dire 
aussi  que  si  on  trouve  fréquemment  des  relations  de  chasse 
dans  les  livres  de  voyageurs,  on  n'y  trouve  pas.  au  moins 
dans  ceux  qui  ont  vu  par  eux-mêmes,  d'cdoservations  patholo- 
giques. 

II  est  très  vrai  que  cwtaines  lianes  de  la  famille  des 
strychnos  connues  sous  le  nom  de  cipo,  sont  utilisées  en  infu- 
sions surtout,  et  généralement  comme  fébrifuge.  Dans  le 
voyage  assez  long  que  je  termine  actuellement,  j'ai  même 
recueilli  au  Parona  un  strychnos  qui  est  ainsi  souvent 
employé.  Mais  cet  emploi  commun  à  diverses  provinces  du 
Brésil,  bien  connu,  signalé  par  M.  Moreiro,  M.  Cap(Hiema, 
M.  Cominhoa  dans  d'intéressantes  études,  porte  directement 
sur  l'écorce  de  la  tige  raclée,  puis  infusée  ou  bouillie,  et  il 
n'y  a  pas  préparation  préalable  de  l'extrait  curare.  Cette 
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utilisation  est  vulgaire  parmi  le  peuple  du  pays,  méine  là 
où  il  n'existe  aucune  tribu  indienne,  elle  porte  sur  des 
espèces  de  stryohnos  qui  comme  le  strychnoe  Gardnerii  ne 
contiennent  pas  de  curare.  Nous  devras  donc  avouer  que  l'on 
ne  sait  rioi  de  l'emploi  médical  du  poison  curare  par  ceux 
qui  le  fabriquent,  et  ce  que  l'on  sait  autoriserait  plutôt  des 
ccMichisions  négatives. 

.  B.  Curare  de  guerre.  —  Mais  il  est  une  autre  distinction 
encore  pins  généralement  admise,  et  qui  nous  semble  actuel- 
lement au  moins  ne  pouvoir  être  appuyée  sur  aucune  obser- 
vation directe,  c'est  celle  qui  admet  deux  curares,  ou  tout 
au  moins  deux  emplois  du  même  curare  pour  la  guerre  et 
pour  lâchasse.  On  trouvera  dans  les  livres  de  M.  Cl.  Ber- 
nard, notanunent  des  figures  des  armes  de  guerre  et  de 
chasse  des  Indiens,  que  l'on  donne  comme  étant  toutes 
enduites  à  leur  pointe  de  curare,  ou  mieux  empoisonnées. 
Ces  figures  représentent  surtout  des  flèches,  fiéches  simple- 
ment en  bois  dur  pointu  ou  flèches  dont  le  bout  est  en  os, 
en  silex,  ou  artistement  taillé,  et  M.  Cl.  Bernard,  signale, 
mais  sans  insister,  des  flèches  beaucoup  plus  petites  qui 
s«^ent  lancées  par  une  sarbacane. 

Or  voici  ce  qui  résulte  de  la  comparaison  des  armes  clas- 
sées au  musée  sous  les  deux  groupes  d'armes  de  guerre  et 
armes  de  chasses  des  Indiens,  chacun  des  deux  groupes 
comprend  de  nombreux  envois  de  régions  et  de  tribus 
diverses  du  Brésil. 

Dans  le  groupe  des  armes  de  guerre,  nous  trouvons  des 
modèles  très  divers,  el  quelques-uns  reprt-sentent  aussi 
exactement  que  possible  la  plupart  des  types  figurés  par 
Cl.  Bernard,  et  spécialement  ses  figures  B.  E.IL  K.  L.  etc., 
d'autres  en  sont  des  variations  à  peine  sensibles,  et  comme 
l'a  très  bien  vu  Cl.  Bernard,  ces  armes  de  guerre,  flèches 
ou  lances,  peuvent  entrer  dans  trois  types  :  la  pointe  est  en 
fragments  de  silex  très  petits,  la  pointe  est  un  bout  d'os  dijà 
un  peu  plus  long,  la  pointe  est  en  bois  dur,  tréa  ouvragé, 
mais  très  variable  de  forme. 

Malheureusemoat,  que  la  pointe  soit  en  os  ou  en  bois,  ou 
en  silex,  elle  est  toujours  vierge  de  tout  enduit,  même  sur 
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les  armes  de  guerre  dont  la  pointe  en  bois  dur  pourrait  faci- 
lement s'imprégner  de  substance,  et  en  conserver  au  moins 
des  vestiges,  on  ne  retrouve  rien,  et  la  seule  inspection  des 
pointes  de  silex  et  d'os  montre  au  contraire  qu'il  est  à  peu 
près  impossible  d'y  faire  adhérer  solidement  aucun  poison- 

II  n'est  pas  possible  de  prétendre  que  ces  armes  ont  été 
incomplètement  préparées  ou  que  trop  anciennes  elles  ont 
perdu  le  curare  de  leurpointe,  car  les  engins  de  chasse  rap- 
portés par  les  mêmes  missions  scientifiques,  nous  allons  le 
voir,  sont  restés  intacts.  Du  reste,  autre  observation  très 
démonstrative  aussi,  les  armes  de  guerre  qui  proviennent 
de  tribus  des  provinces  de  Goyaz  et  Malto-Grosso,  par 
exemple  de  celle  importante  des  Carajas,  ont  à  peu  près 
exactement  la  même  forme  et  les  mêmes  types  ;  or,  tout  le 
monde  sait  que  ces  tribus  n'utilisent  pas  les  enduits  toxiques, 
et  ne  connaissent  même  pas  la  préparation  du  curare.  Les 
nombreux  types  d'une  très  riche  collection  d'armes  d'In- 
diens du  Brésil,  ne  nous  ayant  présenté  aucun  des  carac- 
tères d'une  arme  empoisonnée,  nous  sommes  donc  amenés 
à  conclure  que  le  cararo  n'est  pus  utilisé  à  lu  guerre,  et 
qu'il  est  uniquement,  comme  l'indiquent  plusieurs  voya- 
geurs, un  engin  de  chasse. 

C.  Curare  de  chasse.  —  Cette  conclusion  va  être  déduite, 
du  reste,  d'observations  directes  et  diverses.  Nous  avons 
d'abord  étudié  assez  patiemment  la  forme  des  armes  classées 
sous  le  nom  d'engins  de  chasse. 

Les  plus  connues  sont  les  llrches,  malgré  de  grandes 
variations  de  formes  et  de  dispositions  accessoires,  on  peut 
en  distinguer  deux  types  qui  se  différencient  par  la  forme 
de  leurs  extrémités,  surtout  de  la  pointe. 

Dans  le  premier  type ,  représenté  dans  la  planche  21 , 
figure  1 ,  la  pointe  a,  est  conique,  quadrangulaire  à  bords 
nets,  et  elle  repose  sur  une  partie  d  très  retrécle,  la  base 
non  figurée  est  terminée  d'ordinaire  par  une  rainure  cpii 
permet  une  meilleure  adaptation  à  l'arc.  Les  flèches  de  ce 
type  ont  de  l^jSO,  à  I^.GO  de  longueur,  elles  sont  toiyours 
formées  de  deux  tiges  inégales,  en  bambou  et  en  bois  dur 
surajouté,  le  bois    dur,  noir   le    plus  souvent,    forme  la 
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pointe.  Ce  type  présente,  du  reste,  de  nombreuses  variations 
accessoires  :  ainsi,  comme  à  la  figure  i ,  la  pointe  seule  peut 
être  en  bois  dur,  ou  au  contraire  le  bois  dur  long  de  20  â 
iO  centimètres,  est  fixé  beaucoup  plus  loin.  Cette  fixation 
du  bois  dur  pointu  sur  le  bambou,  se  fait  simplement  en 
introduisant  dans  la  cavité  du  bambou,  à  frottement  dur,  le 
bois  noir  taillé  en  pointe,  et  enduites  d'une  sorte  de  poix  végé- 
tale puis,  par-dessus  la  partie  du  bambou  correspondante,  on 
enroule  solidement  une  cordelette  de  palmier  indiqué  en 
'•,  figure  1.  Quelques-unes  de  ces  flèches  seulement  sont 
munies  de  barbes  en  plumes  assez  différemment  placées, 
quoique  le  plus  souvent  à  l'intersection  du  bois  dur  et  du 
bambou. 

Le  deuxième  type,  bien  représenté  par  la  figure  2,  plan- 
che 21  est  mixte  :  et  comme  l'indique  la  forme  du  bambou 
assez  gros  comme  dans  les  flèches  vers  la  base,  mais  sans 
rainure,  et  plus  encore  la  disposition  de  la  pointe,  cet  engin 
peut,  suivant  les  cas,  servir  de  flèche  ou  de  lance  ;  il  est,  du 
reste,  encore  plus  long  et  varie  entre  I^.GO  et  2  mètres.  La 
partie  en  bois  dur.  quoique  la  plus  petite,  est  toujours  assez 
grande;  mais  au  lieu  d'être  terminée  très  irrégulièrement, 
elle  est  simple,  terminée  en  pointe  conique  et  arrondie. 

Cette  pointe,  a,  Ogure  2,  peu  volumineuse,  est  imbibée  de 
curare  sur  6  à  10  centimètres  ;  elle  est  rendue  encore  plus 
fragile  par  des  rainures  transversales  masquées  par  le  cu- 
rare, et  comme  on  l'a  dit,  l'Indien,  lorsqu'il  a  enfoncé  l'arme 
peut  facilement  la  casser,  pour  laisser  enfoncée  la  pointe 
toxique  dans  les  chairs. 

Le  troisième  type,  représente  aussi  par  de  nombreux 
échantillons,  est  celui  de  la  véritable  lance.  Plus  longues  en- 
core, 2  mètres  à  2"',20,  elles  sont  tantôt  en  bois  dur  fixé  sur 
un  bambou  comme  les  types  précédents,  souvent  aussi  uni- 
quement en  bois  dur  comme  la  lance  représentée  à  la  figure  3, 
planche  21.  Les  lances  en  bois  dur,  quoique  peu  volumi- 
neuses, sont  très  lourdes.  La  base  b,  figure  â,  est  toujours 
effilée,  au  lieu  d'être  élargie  comme  dans  les  flèches  :  la 
pointe  est  conique,  arrondie,  munie  de  cannelures  transver- 
sales cachées  par  le  curare  comme  dans  le  type  précodent; 
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seulement  au  Uea  de  se  continuer  iaseDsiblement  avec  le 
reste  du  bois  dur,  celui-ci  est  taillé  en  étages  de  plus  en  plus 
minces  vers  la  pointe;  il  n'y  a  qu'un  étage,  e,  sur  la  figure i), 
mais  il  peut  y  en  avoir  jusqu'à  3  et  4. 

Les  pointes  en  bois  de  ces  divers  types  d'armes  sont  tou- 
jours recouvertes  sur  une  étendue  de  5  à  10  centimètres 
d'un  enduit  nnr&tre,  d'aspect  résineux  assez  épais,  adhé- 
rent, pouvant  cependant  sur  quelques-uns  de  nos  échan- 
tillons anciens  se  détacher  par  places,  mais  toujours  sur  une 
faible  étendue.  Aussi,  en  dehors  même  des  différences  si 
considérables  de  forme,  il  eût  été  impossible  de  confondre 
aucune  des  pointes  enduites  des  armes  de  chasse  avec  celles 
des  armes  de  guerre. 

On  se  sert  pour  lancer  les  flèches  d'arcs  très  priœitiù. 
lourds,  mais  puissants,  dont  le  musée  possède  de  nombreux 
échantillons  :  ils  sont  tous  longs  de  i",^  à  2'°,50  :  ils  sont 
formés  d'une  lame  de  bois  dur,  noire  ou  rouge,  aplatie,  épaisse, 
'  taillée  en  cône,  à  ses  deux  extrémités  c<HQme  t'indiquent  les 
figures  4  et  7,  planche  21 . 

Cette  lame  est  souvent  nue  :  d'autre  fois  comme  à  la  figure  J, 
en  .V,  elle  est  recouverte  à  son  milieu  d'une  liane  enroulée, 
nommée  vulgairement  cipo-imbe;  ou  encore  elle  est  entourée 
d'un  tissu  de  fds  de  palmier,  tissu  souvent  même  ouvragé  et 
colorée .  Cet  arc  enfin  est  sous- tendu  par  un  corde,  bti  figure^, 
très  résistante,  faite  d'ordinaire  en  iîls  de  palmier  et  peu 
volumineuse.  Les  arcs  au  repos  sont,  du  reste,  pour  la  plupart 
complètement  i-edressés  ;  il  faut  pour  les  tendre,  à  cause  de 
leur  résistance  et  de  leur  longueur,  déployer  une  très  grande 
vigueur  ;  et  les  Indiens,  pouravoirplus  de  force  debout,  fixent 
généralement  une  des  extrémités  de  l'arc  en  terre,  en  l3 
maintenant  avec  le  pied.  Ainsi  maniés,  môme  par  des 
hommes  peu  habitués,  ils  ont  une  force  de  projection  redou- 
table ;  et  ainsi,  dans  des  expériences  faites  devant  l'un  de 
nous,  en  se  plaçant  à  vingt-cinq  pas  d'une  porte  en  bois  de 
moyenne  épaisseur,  il  fut  possible  de  la  faire  traverser  com- 
plètement par  la  pointe  d'une  flèche  du  premier  type.  Ce  fait 
suffit  à  indiquer  la  résistance  de  ces  pointes  en  bois  dur  qui, 
en  effet,  est  remarquable. 
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Mais  noas  eommes  obligé  de  discuter  la  valeur  de  ces 
armes  comme  moyen  d'atlacpie  et  aussi  comme  agent  toxique. 

Déjà  surpris  de  ne  pas  trouver  d'armes  de  guerre  empcù- 
sonnées,  nous  ne  l'avons  pas  été  moins  par  le  volume 
énorme  des  engins  de  chasse  que  nous  étudions  :  un  arc  de 
â  mètres  est  déjà  par  lui-même  lourd  et  encombrant  :  les 
flèches  ou  les  lances  de  i'',Wà  S'^tâO  sont  disposées  en  pa- 
quet dont  l'un  est  représenté  à  la  ligure  5,  planche  21 .  Ces 
paquets  contiennent  de  12  à  15  ûèches  et,  seulement,  comme 
à  la  Hgure  6,  de  six  à  neuf  lances  plus  volumineuses  et  plus 
lourdes.  La  pointe  de  ces  armes  seule,  étant  fragile,  est  ca- 
chée, en  a,  figure  5,  par  des  feuilles  de  palmier  :  ces  feuilles 
peuvent  du  reste  être  remplacées  diversement. 

On  se  représente  mal  un  Indien  courant  à  la  recherche  de 
sa  nourriture  au  milieu  des  forêts,  avec  un  arc  et  deux  ou 
trois  paquets  de  ces  engins  volumineux  ;  de  plus,  même  très 
chargé,  il  ne  transporterait  encore  qu'un  petit  nombre  de 
ilèches,  et  il  se  trouverait  bientôt  dépourvu  de  moyen  de 
chasse  ou  même  de  défeTise,  puisque  chaque  coup  porté  doit 
user  un  des  engins,  et  lui  enlever  sa  valeur  spéciale  en  enle- 
vant son  curare. 

Nous  étions  déjà  portés  â  attacher  moins  d'importance  à 
c^  enduit,  et  aussi  à  cette  forme  d'engins,  et  cette  déduction 
indirecte  fut  confirmée  par  des  expériences.  Sur  trois  chiens 
de  moyenne  taille,  nous  introduisîmes  la  pointe  de  chacun 
des  espèces  d'engin  étudié  plus  haut  ;  l'arme  choisie  avait 
gardé  tout  son  enduit  ;  nous  laissâmes  la  pointe  sous  la  peau 
de  l'abdomen,  dans  deux  cas  au  moins  assez  longtemps  pour 
que  tout  le  curare  fût  enlevé,  et  cependant  nous  ne  vîmes  se 
produire  l'arrêt  de  la  respiration  qu'aprùs  un  temps  trèslcmg, 
8  minutes,  dans  un  cas,  10,  14  minutes  dans  les  autres.  11  y 
avait  bien  défaut  d'activité  toxique,  car  sur  deux  de  ces 
chiens  au  moins  l'absorption  de  ce  curare  continuant  n'arriva 
pas  à  produire  la  perte  de  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs. 

Ces  expériences  confirment  donc  les  réserves  si  judi- 
oimises  que  M.  Vulpian  a  émises,  en  s'appuyant  sur  des 
faits  anciens,  relativement  à  la  toxicité  des  pointes  empoi- 
sonnées. Certes,  les  effets  eussent  été  plus  rapides  si,  an 
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lieu  d'être  introduite  sous  la  peau,  la  pointe  poussée  par  l'arc 
eût  pénétré  profondément  dans  des  organes  vasculaires  : 
cœurs,  poumons,  comme  cela  se  produit  dans  les  chasses  des 
Indiens.  Nous  donnons  plus  loin  des  expériences  probantes 
sur  ce  point.  Mais  cette  pénétration  profonde  crée  un  trau- 
matisme qui  se  surajoute  à  l'action  toxique,  et  elle  montre 
justement  que  ces  engins  n'agissent  pas  seulement  par  le 
poison  qui  les  termine.  On  se  rend  compte  aussi  combien 
ces  armes,  dont  la  pointe  est  nécessairement  délicate,  se- 
raient inférieures,  inutiles,  encombrantes  et  sans  valeur  à 
la  guerre.  Un  Indien  armé  d'une  seule  lance  solide,  à  pointe 
solide,  en  os  ou  en  silex,  serait  bien  plus  fort  qu'un  autre 
chargé  d'un  paquet  de  plusieurs  lances  à  pointe  fragile 
conique  et  empoisonnée  ;  et  même  s'il  était  atteint  par  la 
pointe  empoisonnée,  il  aurait  tout  le  temps,  plus  agile  et  mieux 
armé,  d'attendre  son  adversaire  avant  l'apparition  d'aucun 
phénomène  toxique.  , 

Si  on  nous  permettait  d'employer  ici  des  méthodes  d'induc- 
tion qui  ont  donné,  en  anthropologie,  par  exemple,  de  si  fer- 
tiles résultats,  nous  dirions  que,  de  l'examen  de  toutes  ces 
collections  ressort  pour  nous  la  probabilité  que  l'emploi  de 
ces  flèches  et  de  ces  lances  empoisonnées,  si  encombrantes 
et  peu  toxiques,  doit  se  limiter  â  certains  cas  de  chasse  par- 
ticuliers. Le  Brésil, si  favorisé  sous  tant  de  titres,  Dépossède 
ni  ces  grands  fauves,  ni  ces  pachydermes  contre  lesquelles 
les  armes  empoisonnées  seraient  sûrement  sans  action  ;  mais 
il  a  de  petits  animaux,  comme  le  tapir  ou  le  sanglier  sou- 
vent nommé  par  les  voyageurs  et  aussi  l'once  (felis  concolor) 
qui  peuvent  lui  être  nuisible  :  peut-être  ces  gros  engins  sont- 
ils  utilisés  à  chasser  dans  des  endroits  déterminés  où  l'on  sait 
qu'ils  existent  ces  hôtes  désagréables  plutôt  que  redoutables; 
ce  serait  surtout  des  armes  défensives  réservées  pour  certains 
cas  déterminés. 

Cette  hypothèse,  nous  l'avons  soumise  à  diverses  per- 
sonnes ayant  séjourné  ou  voyagé  aux  Amazones  sans 
qu'elles  aient  pu  nous  renseigner  sur  sa  valeur.  Ces  per- 
sonnes, au  contraire,  nous  ont  afiirmé  que  l'engin  de  chasse 
utilisé  vulgairement  par  les  Indiens,  pour  se  procurer  leur 
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nourriture,  n'était  ni  l'arc,  ni  la  lance,  mais  bien  la  sarb/icane, 
à  peine  connue  jusqu'à  ce  jour. 

D.  Floches  à  snrhaaino.  —  Cette  conclusion,  nous  l'avions, 
du  reste,  déjà  posée  en  examinant  la  collection  d'engins  de 
classe  du  Muséum.  Cette  collection  est  riche  en  arcs,  en 
flèches  ou  en  lances  ;  mais  elle  est  encore  plus  riche  en 
carquois  de  petites  flèches  provenant  des  tribus  )es  plus 
diverses,  et  aussi  en  sarbacanes  ;  et  il  suffit  de  comparer 
les  deux  ordres  d'engins,  le  petit  et  très  léger  carquois  conte- 
nant des  centaines  de  flèches  empoisonnées,  et  le  gros  et 
pesant  paquet  formé  par  quelques  lances  ou  grandes  flèches 
pour  se  rendre  compte  de  ta  différence  du  but  à  atteindre.  Il 
n'y  a  pas  de  transition  possible  entre  la  chasse  faite  avec  les 
lourds  engins  déjà  décrits  et  celle  qui  se  sert  des  flèches  à 
sarbacane. 

M.Lallemand,rhabiledessinateurduMii3ée,  a  parfaitement 
figuré  dans  la  planche  22  les  quatre  types  de  carquois  que 
nous  avons  cru  pouvoir  distinguer  parmi  les  nombreux  spé- 
cimens des  collections  du  Muséum. 

Les  figures  1  et  2  représentent  des  carquois  formés  d'un 
treillis  de  lanières  de  palmier,  recouverts  d'une  poix  végétale  ; 
ceuxde  la  figure  1,  biconiques,  recouverts  de  poix  seulement 
à  la  partie  inférieure,  longs  de40  à  50  centimètres,  contiennent 
des  petites  flèches  de  22  a  24  centimètres  dans  leurs  cônes  su- 
périeurs. Les  carquois  cylindriques  de  la  figure  11,  recou- 
verts partout  de  poix,  moins  longs  et  variant  de  30  à 
44  centimètres,  contiennent  dans  toutes  leurs  cavités  des  flè- 
ches d'ordinaire  en  bois  noir,  et  plus  longues  puisqu'elles 
atteignent  S8  à  32  centimètres.  La  iigure  3  représente  des 
carquois  formés  par  un  bambou,  nommé  vulgairement  Uicuarii' 
assa  outahoca;  le  fragment  choisi,  bien  raboté  à  sa  partie 
intérieure,  est  dessiné,  ou  mieux,  peint  sur  sa  face  externe: 
ces  peintures  sur  fond  noir  sont  du  reste  toujours  très  sim- 
ples, sans  signilîcation  nette,  faites  avec  un  petit  nombre  de 
cooleurs  et  surtout  le  rouge,  le  brun,  et  le  bleu.  Les  flèches 
sont  longues,  30  à  ^3  centimètres,  et  généralement  en  bois 
blanc.  La  figure  4  représente  un  modèle  plus  rare,  puisqu'il 
n'en  existe  au  Musée  que  deux  spécimens  au  lieu  de  six  à 
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hoitcomme  dass  les  autres.  Il  est  formé  de  deux  feuilles  de 
palmier  <t  et  Ii  plissées  avec  soin  comme  l'indiquent  les 
rayures,  mais  en  Bens  inverse,  et  iotimement  réunies  en  c.  La 
cavité  que  l'on  peut  a^andir  presque  à  volonté,  est  cir- 
consente  par  simple  enroulement  des  deux  feuilles,  et  surtout 
de  la  supérieure. 

En  dehors  de  ces  parties  principales,  chaque  carquois  pos- 
sédait des  parties  accessoires  assez  différentes  :  ainsi  quel- 
ques-uns seulement  avaient  une  lanière,  comme  celle  re- 
présentée en  A,  figure  2,  lanière  végétale  qui  se  passe  en 
sautoir  autour  du  corps  et  du  cou. 

Quelques-uns  aussi  possédaient  un  petit  sac,  comme  edui 
qui  est  Ugaté  en  B,  figure  4  ;  ce  petit  sac  de  tissu  végétal  est 
rempli  d'une  sorte  de  coton,  nommé  vulgairement  samaïuna, 
et  fourni  par  un  arbuste  de  la  famille  des  bombaoées, 
Veriodendrum  samaama  (Martius). 

Ce'coton  sert  à  former  à  la  base  de  chaque  flèche  un  tam- 
pon comme  celui  qui  est  indiqué  en  A,  figure  5  :  il  arrive,  du 
reste,  que  les  flèches  sont  placées  dans  les  carquois,  par  exem- 
ple daus  ceux  du  type  de  la  figure  2,  complètement  prépa- 
rées et  déjà  munies  de  leur  tampon,  et  alors  le  petit  sac  de- 
vient inutile.  De  même  certaines  tribus,  celles  des  Teeunas 
notamment,  n'enduisent  de  curare  le  bout  de  leurs  flèches  qae 
quelques  heures  avant  la  chasse ,  et  c'est  ce  qui  expliqos 
que  quelques-tms  de  ces  carquois  contiennent  des  flèches  en- 
tièrement blanches.  Enfin,  les  flèches  dans  le  carquois  sont 
très  différemment  disposées,  tantôt  simplement  réunies  en  nn 
paquet  de  plusieurs  centaines,  par  une  corde  végétale,  tantôt 
disposées  en  une  sorte  de  treillis,  régulier,  enroniable,  beau- 
coup plus  maniable,  etc. 

Ces  flèches  sont  courtes,  puisqu'elles  varient  de  2â  i 
31  centimètres,  très  légères,  en  apparence  fragiles  puisque, 
comme  le  représentent  bien  la  figura  5,  déjà  très  minces 
elles  sont  encore  aplaties  sur  leurs  faces  ;  leur  extrémité 
enduite  de  poison  peut  n'être  pas  très  pointue,  et  cependant 
elles  constituent,  nous  l'alloos  voir,  un  engin  de  petite  chasse 
précis  et  même  puissant. 

Ellles  sont  lancées  par  des  sarbacanes;  ces  instruments, 
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(loat  te  Musée  possède  une  assez  riche  collection,  ont  de  §"",80 
à  3",  60  de  Itmgueur  :  ils  sont  cependant  relativement  peu 
lourds.  Comme  le  montre  la  âgnre  6,  planche  ^,  elles  sont 
formées  de  deux  parties  :  une  base  A,  véritable  embouchure 
très  courte  où  s'adapte  la  bouche  du  chasseur;  et  un 
canon  BB'  très  long.  Ce  canon  est  formé  généralement  de  la 
tige  d'un  palmier,  nommé  vulgairement  baathia,  ffeonoma. 
Pour  creuser  cette  tige,  on  la  ïênà  loi^itudinalement  en  deux 
parties  ;  puis  quand  on  a  excavé  chacune  d'elles,  on  les 
réunit  en  les  fixant  par  l'enroulement  transversal  d'une  liane 
fine  et  résistante  :  cette  liane  est  généralement  Is  philoden- 
dron iiiibe  de  Schott,  connu  sous  le  nom  vulgaire  de  ripo^ 
imite.  Enfin,  près  de  la  base,  en  a,  on  trouve  one  légère 
saillie  qui  sert  de  point  de  mire  pour  viser  exactement. 

La  flèche  {ûg.  5),  bien  bourrée  de  coton  samauma  à  sa 
base,  est  introduite  par  sa  pointe  dans  l'embouchure  A  de  la 
sarbacane  :  le  coton  servant  de  bourre  et  de  tampon  vient 
remplir  la  cavité  A  ;  le  chasseur  soulève  alors  la  sarbacane 
en  face  sa  bouche,  l'y  adapte,  vise  et  expire  fortement. 

Nous  avons  pu,  grâce  à  M.  Schwacke,  nous  rendre  compte 
par  nous-méme  de  la  précision  et  de  la  valeur  de  ces  engins. 
Ce  botaniste  distingué,  n(»i  content  de  nous  fournir  beaucoup 
des  renseignements  rapportés  plus  haut,  a  bien  voulu  faire 
devant  nous  une  démonstration  pratique. 

Placé  à  15  mètres  d'an  chien ,  il  a  pris  une  sarbacane 
moyenne,  et  une  flèdie  du  deuxième  type  de  carquois ,  avant 
de  viser  il  nous  a  demandé  quelle  région  il  devait  atteindre  : 
sur  la  réponse  ;  région  du  cœur,  la  flèche  est  venue  frapper 
entre  la  huitième  et  neuvième  côte,  et  pénétrant  de  6  centi- 
mètres elle  a  traversé  le  poumon,  le  diaphragme,  pour  s'arrê- 
ter dans  le  foie.  Dans  d'autres  expériences,  M.  Schwacke  a 
tué  des  pigeons  en  se  plaçant  à  là,  à  15  mètres,  et  générale- 
ment du  premier  coup. 

Si  un  Européen  pent  arriver,  en  quelques  mois  de  voyage^ 
à  ce  d^^  d'adresse,  on  se  rend  compte  de  la  précision  et  de 
la  force  de  projection  que  peuvent  atteindre  des  Indiens. 

Ces  expériences  ont  établi  un  autre  fiiit  :  c'est  que  ces  flè- 
ches si  minces  et  si  fragiles  produisent  cependant  de  \-erita- 
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blcs  traumatismes,  et,  comme  sar  le  chien,  pénùtrent  profon- 
dément en  lésant  des  oignes  très  vasculaires.  Nous  avons 
■vu  dans  ces  expépiences,  comme  dans  les  récits  des  voya- 
j;eurs,  les  animaux  tomber  paralysés  au  bout  de  1  minute  et 
demie,  de  3,  de  -i  minutes,  c'est-À-dire  assez  rapidement, 
mais  cette  paralysie  rapide  s'explique  par  le  traumatisme  et 
la  pénétration  directe  du  poison. 

En  eflet,  sur  d'autres  pigeons  nous  avons  tout  simplement 
introduit  la  pointe  des  petites  flèches  sous  la  peau,  en 
ayant  soin  qu'elles  laissent  tout  leur  enduit  :  alors,  la  chute 
de  l'animal  est  devenue  très  tardive,  et  il  a  fallu  attendre 
G,  10,  iô  minutes  avant  qu'elle  se  produise. 

La  même  conclusion  que  nous  avons  posée,  à  propos  des 
lances  et  des  grandes  flèches,  se  trouve  donc  ici  démontrée 
directement,  et  l'on  doit  expliquer,  par  le  traumatisme  et 
aussi  par  la  pénétration  directe  du  poison,  les  morts  rapides 
rapportées  par  les  voyageurs  ;  il  est  donc  inutile  de  chercher 
à  les  reproduire  expérimentalement  par  injection  sous- 
cutance.  Ces  petites  flèches  à  sarbacane,  sont  du  reste,  peu 
toxiques  et  insuflisantes  pour  tuer  de  grands  animaux  comme 
on  Va  constaté  maintes  fois  :  ainsi  récemment  encore,  au  Mu- 
séum de  Rio,  un  once  (felis  conoolor)  s'étant  échappé  de  sa 
cage,  on  tenta  de  le  tuer  par  des  flèches  lï  sarbacane  ;  il  en 
reçut  plus  de  vingt  qui  pénétrèrent  sous  la  peau,  comme  on 
le  constata  à  l'autopsie,  et  cependant  tout  bardelé  il  continua 
à  se  promener  pendant  2  heures,  jusqu'à  ce  qu'on  le  tuât  par 
une  balle. 

Ces  faits,  ceux  que  rapporte  Goudot,  d'autres  encore,  vien- 
nent confirmer  la  conclusion  que  nous  avons  posée  :  lit  sar- 
hiicaiw  el  .ses  petites  flèches  faciles  à  transporter  en  grande 
quantité,  soiil  destinées  ù  la  petite  chasse,  c'est-à-dire  à 
celle  qui  journellement  doit  procurer  la  nourriture  ;  les 
grandes  llèohes  et  les  lances  à  cause  de  leur  volume  ont  un 
emploi  restreint  à  certaines  chasses  spéciales  et  k  but  défini. 

Ajoutons,  du  reste,  que  toutes  les  flèches,  tous  les  engins 
empoisonnés  dont  nous  avons  étudié  l'action  ont  produit,  plus 
ou  moins  vite,  tous  les  phénomènes  de  la  curarisation,  même 
ceux  du  début  :  vomissements,  miction,  etc.  Ce  fait  est  impor- 
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tant,  car  il  montre  que  s'il  existe,  ce  qui  est  certain,  plu- 
sieurs poisons  des  flèches,  ce  poison  reste  cependant  le  même 
pour  d'immenses  régions  et  des  tribus  très  diverses.  Les 
armes  que  nous  avons  expérimentées,  comme  aussi  du  reste 
les  gourdes  ,et  les  calebasses,  proviennent  de  tout  le  bassin 
des  Amazones ,  et  elles  étaient  cataloguées  sous  le  nom  de 
région  du  Rio-Negro,  du  Rio-Pacaja,  du  Rio-Japura,  du 
Hio-Madeira,  etc. 

Enfin,  les  peintures  artistiques  trouvées  sur  quelques  car- 
quois, les  tissus  assez  fins  de  certains  arcs  nous  montrent 
aussi  qu'il  est  inexact  d'admettre  que  le  curare  n'existe  plus 
que  dans  quelques  tribus  farouches  et  sauvages.  Plusieurs 
de  nos  pots  de  curare  provenaient,  par  exemple,  de  la  tribu 
des  Maués,  relativement  civilisée,  et  nous  n'en  avions  aucun 
des  Mundurucus,  les  plus  féroces  des  Indiens  de  cette 
région. 

L'emploi  des  armes  empoisonnées,  et  spécialement  des 
petites  flèches  à  sarbacane,  nous  semble  être  en  rapport  avec 
les  conditions  de  chasse  de  ces  régions,  où  le  petit  gibier  est 
excessivement  abondant,  et  le  défaut  presque  absolu  de  com- 
munications ou  de  tout  ce  qui  ressemble  à  une  industrie  ré- 
gulière rendra  encore  lonj;temps  nécessaire  à  ces  tribus  in- 
diennes, du  reste,  pour  la  plupart  très  pacifiques,  d'utiliser 
sur  place  les  moyens  primitifs  d'alimentation  que  leur  fournit 
leur  sol.  C'est  probablement  dans  la  modification  de  ces  con- 
ditions que  l'on  doit  chercher  la  raison  de  l'absence  d'armes 
empoisonnées  dans  d'autres  provinces  qui,  comme  celles  do 
Goyaz,  rie  Malto,  Grosso  de  Purana  ont  de  nombreuses  tribus 
indiennes,  mais  des  tribus  moins  pacifiques,  et  aussi  d'autres 
fois  en  rapport  plus  faciles  et  plus  l'riiquenls  iivec  la  civilisa- 
tion et  ses  moyens  de  destruction  porlectionnés. 
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RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES  SUR  L'ANATOMIE  PATHO- 
LOGIQUE DE  L'ÉPIDIDYMITE  CONSÉCUTIVE  A  L'INFLAM- 
MATION DU  CANAL  DÉFÉRENT, 

par  MM.   HALASSEZ  et  TERRILLO^l. 


Travail  du  laboraioire  d'histologie  du  Colli^ge  de  France. 


SONNAinG.  —  Inlroduclion.  —  Procédé  opéraloira.  —  PhénomènoB  cliniques. 
—  Description  dos  lésions  mBcroscopiqucs  tt  microscopiquos  oliservôes 
cliez  les  BDimau.ï  tués  à  la  période  des  Bccidetils  aigus  :  Obs.  1,  2,  S  et  4  ; 
chez  ceux  sacriflèa  de  1  à  3  mois  après  lea  accldants  aigus  :  Obs.  5,  (î,  7, 
7  bia  et  6.  —  Physiologie  pathologique  i  !■  lésiona  du  canal  dérérenl; 
S-  lésions  de  l'épididyinu  et  du  testicule.  —  Itapport  entre  ce?  lésioDS  ox- 
pérîmeulales  et 'celles  observées  dans  la  blcnnorrhagie  chez  l'hoiumo. 

INTRODUCTION. 

L'aiiatomie  pathologique  de  l'cpididymite  blennorrhagique 
est  encore  peu  connue,  car  les  occasions  sont  rares  de  prati- 
quer des  autopsies  d'individus  morts  dans  le  cours  de  cette 
aiïection.  Cependant  il  existe  un  certain  nombre  d'examens 
pratiqués  avec  soin,  et  qui  ont  permis  d'éclairer  les  points 
principaux  de  ces  altérations.  Comme  il  paraît  prouvé,  par  ces 
faits  intéressants,  que  l'épididymite  blennorrhagique  résulte 
d'un  catarrhe  purulent  du  canal  déférent  qui  s'est  propagé, 
depuis  son  orifice  au  niveau  de  l'ui-èlre,  jusqu'aux  canaux 
de  l'épididyme,  il  nous  a  semblé  que  nous  pourrions  provo- 
quer, chez  le  chien,  une  épididymite  absolument  semblable, 
en  irritant  le  canal  déférent  ;  ce  qui  nous  permettrait  de 
l'étudier  aux  différentes  périodes  de  son  évolution. 
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E   PATLiaLtinjQUE    DF. 

Le  moyen  le  plus  simple  do  provoquer  une  inflammation 
do  la  muqueuse  du  canal  déférent  et  de  l'épldidyme  était  de 
faire  une  injection  irritante  dans  le  canal  lui-même.  Après 
quelques  essais,  le  liquide  qui  nous  sembla  le  plus  propre 
à  produire  une  inflammation  modérée  fut  une  solution  de  ni- 
trate d'argent  faible  au  1/100  ou  au  1/120.  Dans  presque  tous 
les  cas,  l'injection  fut  pratiquée  dans  la  partie  du  canal  voi- 
sine  de  l'anneau  inguinal,  le  plus  loin  possible  de  l'épldi- 
dyme, au  moyen  d'une  sonde  d'Anel.  Le  liquide  était  injecté 
du  côté  de  l'épldidyme ,  et  maintenu  un  certain  temps  au 
contact  avec  une  faible  pression.  Les  expériences  ont  été 
toutes  pratiquées  sur  des  chiens. 

PUÉNOUKNES    CLINIQUES. 

Les  phénomènes  observés  dans  l'organe  malade  ont  été, 
dans  presque  tous  les  cas,  à  peu  près  identiques. 

Dès  le  lendemain  de  l'opération,  on  pouvait  constater  une 
réaction  indammatoire  d'intensité  variable.  L'épididyme  de- 
venu très  volumineux,  surtout  au  niveau  du  corps  et  de  la 
queue,  était  douloureux  à  la  pression.  Déjà  on  observait,  dans 
le  tissu  cellulaire  un  certain  degré  d'empâtement.  Le  canal 
défèrent  était  augmenté  de  volume,  douloureux  ;  on  trouvait 
aussi  un  léger  degré  d'empâtement  dans  le  tissu  cellulaire  du 
cordon. 

Dés  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  au  plus  tard,  on 
pouvait  constater  tous  les  signes  ordinaires  de  l'épididyraite 
blennorrhagique  chez  l'homme  :  augmentation  considérable 
de  tout  le  scrotum  du  côté  malade,  augmentation  de  volume 
remontant  le  long  du  cordon  jusqu'au  siège  de  l'opération  ; 
penu  chaude,  indurée,  adhérant  aux  parties  profondes,  sur- 
tout au  niveau  de  l'épididyme.  Malgré  l'œdème  inflamma- 
toire du  tissu  cellulaire  sous-jacent,  on  constate  une  masse 
dure  avec  saillie  allongée  et  volumineuse  qui  représente  le 
testicule  et  l'épididyme.  Mais,  en  palpant  avec  soin,  on  trouve 
au  niveau  du  testicule,  une  flactualioii  évidente  due  à  un 
cpanchement  de  liquide  dans  la  tunique  vaginale.  L'animal 
semble  souffrir  spontanément  et  la  partie  malade  est  particu- 
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lièrement  sensible  à  la  pression.  Le  canal  déférent  est  très 
diilicile  à  sentir  au  milieu  du  (gonflement  inflammatoire  du 
tissu  cellulaire  et  des  éléments  du  cordon. 

Cet  état  aigu  durait  environ  douze  à  quinze  jours,  pour  faire 
place  à  une  induration  limitée  presque  exclusivement  à  l'épi- 
didyme,  les  phénomènes  du  voisinage  ayant  rapidement  dis- 
paru. L'inflammation  des  tissus  autres  que  ceux  atteints  par 
le  liquide  irritant  était  donc  passagère  et  avait  une  évolution 
rapide. 

On  voit  ainsi  que  tout  le  processus  présente  l'analogie  la 
plus  complète  avec  ce  qui  se  passe  chez  l'homme  ;  la  persis- 
tance  de  l'induration  de  l'épididyme  et  principalement  de  la 
queue  de  cet  organe  offrent  encore  un  rapprochement  spécial. 

Observation  I. 

Chien  de  taille  moyenne.  Injection,  le  4  mars,  avec  une  solulion 
de  nitrate  d'argent  au  centième-,  sacrifié  le  1  mars  suivant, c'est- à-dire 
le  3°  jour. 

Le  canal  déférent  est  augmenté  de  volume,  surtout  en  appronhant 
do  la  queue  de  l'épididyme;  il  a  pris  à  ce  niveau  un  aspect  verdâtra 
spécial.  Les  éléments  du  cordon  sont  englobés  dans  un  tissu  cellu- 
laire enflamme  et  «udcmateux. 

Au  niveau  de  lu  queue  de  l'épididyme,  on  trouve  une  tuniéruclioD 
plus  considérable,  ayant  le  volume  d'une  noisette.  Le  (issu  cellulaire 
ost  très  épaissi  à  ce  niveau,  et  du  côté  de  la  vaginale  il  existe  des 
fausses  membranes  qui  masquent  en  partie  cette  grosseur. 

L'épididyme  est  logcrement  augmenté  de  volume  et  présente,  par 
places,  surtout  vers  sa  partie  moyenne,  un  aspect  jaunâtre,  ou  mdnw 
jaune  verdAtre.  1,^  tête  de  l'épididyme  a  conservé  son  apparenco  rosée 
normale. 

Eiiamen  microscopique  (d'après  les  préparations  faites  par  M.  Cham- 
bord): 

1"  Canal  déférent.  Beaucoup  plus  volumineux  que  celui  du  côté  op- 
posù.  La  lumière  du  canal  esl  remplie  par  des  globules  de  pus  mélangés 
avec  des  spermatozoïdes.  Il  n'y  a  plus  de  traces  de  cellules  épithé- 
liales.  Le  tissu  conjonctif  sous-épithclîal  est  également  ilctruit.  La 
couche  musculeuse  est  elle-même  entamée  par  places  ;  ses  couches 
les  plus  internes  sont  infiltrées  de  cellules  de  pus  en  si  grand  nombre 
qu'olles  forment,  par  places,  une  vérilable  nappe  purulente  entre  les 
faiscenuK  musculaires:  quelques-uns  d'entre  eux  sont  on  partie  déta- 
chés <Il'  la  puroi  et  n'y  adhérent  plus  que  par  une  de  leurs  extréan'IcB' 
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landie  que  l'aiilre  notte  dans  le  contenu  purulent;  on  voit  aurai  defi 
fibres  musculnires  qui  paraissent  compl élément  libres.  I.cn  couches 
les  plus  externe))  sont  beaucoup  moins  allérDcs;  on  y  trouve,  principa- 
lement au  voisinage  des  vaisseaux,  des  amas  de  globules  lymplioule:) 
mêlés  à  quelques  globules  rougos  (voy.  %.  I). 

En  dehors  du  canal,  oo  trouve,  dans  le  tissu  conjonotif  du  cordon, 
un  œdème  înaammatoii-a  et  une  inBltration  considérable  par  placée, 
des  globules  lymphoïdes;  quelques  vaisseaux  sont  oblitérés  partielle- 
menl  par  une  coagulation  dans  leur  intérieur  ;  on  voit,  enlln,  des  lym- 
phatiques très  dilatés  et  remplis  de  globules  blancs  ; 

'i*  Épi'Udyme.  Les  tubes  sont  très  dilatés;  leur  cavité  est  remplie 
de  sperme,  au  milieu  duquel  on  trouve  une  certaine  quantité  de  cet- 
Iules  lympboldes. 

l^ur  revâlement  cpitholial  forme  une  couche  un  peu  moins  épaisse 
qu'il  l'ctal  normal.  Les  cellules  qui  le  composent  ont  eu  majeure  partie 
perdu  leuLS  cils  vibratilcs;  on  trouve  à  leur  place  des  petits  corps, 
en  forme  <lc  massue,  implantés  perpendiculairement  û  la  surface  de 
l'i^pitbélium  par  leur  petite  extirmité  (voy.  fig.  31.  Ils  sont,  dans  cer- 
tains tubes  en  si  grand  nombre  qu'ils  se  touchent  presque  et  forment 
une  couche  continue  qui  sépare  l'épithélium  du  sperme.  Ces  petits 
corps  sont  constitués  par  une  substance  d'apparence  protoplasmîque 
et  contiennent  parfois  de  petits  noyaux.  Us  ne  paraissent  pas  être  en 
continuité  avec  les  cellules  épîlhélialcs  de  la  surface  ;  on  peut  en  voir 
plusieurs  dont  l'extrémitô  pùnclrc  dans  les  interstices  de  l'épithélium 
â  In  façon  d'un  uoin  ;  ce  sont  ou  des  cellules  migratrices  ou  dos  cellules 
épithéliales  jeunes,  qui  dépassent  les  autres.  I«s  cellules  épilhéliales 
n'ont  plus  leur  régularité  de  forme  normale  et  leurs  noyaux  ne  sont 
plus  à  la  même  hauteur,  eu  sorte  qu'A  un  examen  superilciel  on  pour- 
rait croire  à  l'existence  de  plusieurs  couches.  Au  milieu  d'elles  on  voit 
çà  et  )è  de  petits  espaces  sphérlques  ou  allongés,  dans  l'intérieur  des- 
quels on  trouve  parfois  une  cellule:  globule  blanc  ou  celhile  épithé- 
liale  embryonnaire. 

l.a  couche  musculaire  sous-épithéliale  ne  paraît  pas  altérée  ;  mais 
dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire  on  trouve  un  peu  d'rodéme,  et 
çù  et  là,  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux,  des  accumulations  de  cel- 
lules lymphatiques. 

â*  Le  testicatc  paraît  soin. 

Observation  II, 

Hros  chien  épagneul.  Injection,  le  29  novembre  1879,  de  nitrate  d'ar- 
gent au  centième  dans  le  canal  dctércul  ;  s.icriHé  le  3  décembre, 
c'est-à-dire  le  1*  jour. 

L'examen  mncroscopique  donno  les  mêmes  résultats  qiio  dans  t'ob- 
scrvnlion  I. 
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7«  siALiseny 

Examen  micvoeco  pique  aprùs  durcisse  ment  par  le  liquide  de  MuUei-, 
la  gomma  et  l'alrool. 

1*  Caimldt'fi'rriit.  La  luiaioredu  canal,  au  voisinage  du  lieu  d'injcc- 
lioD,  est  comblée  par  une  masse  granuleuse  daus  laquelle  oa  distingue 
à  peine  îles  spermiilozoïdes,  des  globules  de  pus  el  quelques  gtolmloa 
rouges  do  sang.  Le  l'evôlement  épithélial  a  complolameiit  djs|inru  ; 
mais  le  Hnsu  ronjonctif  sous-épilhùlinl  pemislo;  il  est  indltré  de  cel- 
lules embryonnaires  ou  lympbatlquea;  ses  vaisseaux  sont  oongeslion- 
uSs;  on  y  rencontre  de  petits  foyers  bémorragiques.  La  couche  mus- 
[■ulaire  n'est  pas  ulléi'ée.  Le  tissu  conjonclirdu  cordon  présente  des 
agglomérHlions  do  cellules  lymphutiquos  au  pourtour  des  vaisseaux  ; 
on  n'y  constate  pas  d'oblitérations  vaseulaires. 

Au  voisiniigc  de  l'épldiilyme,  la  lumière  du  canal  est  encoi^  com- 
blée par  un  mélange  de  spermatozoïdes  el  de  oellules  lyniphoTdes. 
A  la  place  du  revilemofil  épiihélial  normdl,  on  trouve  de  grosses  cel- 
lules disposéus  sur  une  ou  plusieurs  coucl|cs,  de  forme  variable, 
souvent  aplaties,  présenlatit  parfois  plimleurs  noyaux  et  jinraissaiit 
être  des  cellules  épithéiîales  jeunes  en  voie  de  prolifération.  I^e 
tissu  conjonotif  sous-épilhélial  et  celui  du  eordon  présentent  les 
Infimes  lésions  que  plus  haut.  La  i  oucbe  musculaire  est  restée  nor- 
male; 

2*  Queue  île  rùpididyntc.  Les  canaux  sont  plus  ou  moins  dilatés. 
Leur  cavité  est,  en  majeure  partie,  remplie  par  des  spermatozoïdes, 
au  milieu  desquels  on  trouve  parfois  de  gros  corps  granuleux  et  un 
petit  nomttre  de  globules  rouges. 

L'épitbélium  est  altéré  d'autant  plus,  semhle-t-il,  que  les  canaux  sout 
plus  dilatés.  Dans  les  plus  dilatés,  il  forme  une  couche  assez  mince 
constituée  par  des  cellules  disposées  souvent  en  plusieurs  couches; 
elles  sont  très  irréguliércs  de  forme  et  de  volume,  généralement  apla- 
ties, uon  munies  de  cils  vibraliles,  el  lesiiemblent  beaucoup  à  celles 
trouvées  à  la  partie  intérieure  du  canal  déférent.  —  Dans  les  moins 
dilatés,  l'épithélium  a  conservé  sa  forme  cylindrique,  mais  il  est  moins 
élevé  et  moins  régulier;  il  a  perdu  ses  cils  vibraliles.  A  sa  surface 
on  rencontre  une  grande  quantité  de  petits  ),'lobes  homogènes,  trans- 
parents, ou  bien  une  couche  d'une  sukstunce  de  même  aspect  et  qui 
parait  être  formée  par  la  fusion  de  ces  petits  globes  hyalins  i.voy. 
ûg.  \),  Dans  quelques  tubes,  celte  substance  forme  une  zono  intermé- 
diaire au  revêtement  épitliélial  et  au  contenu  du  tube.  Ce  parait  être 
une  substance  muqueuse  produite  par  les  celluics  épithéliales.  Les 
petits  globes  transparents  sout  tout  à  fait  diflcrents  des  petites  mas- 
sues protoplasmiques  décrites  plus  haut.  On  en  trouva  encore  qiiel- 
queS'Utics  ici.  On  distingue  aussi,  dans  l'épaissetil'  du  revêtement 
épitbclial,  do  ces  petits  espaces  qui  contiennent  une  cellule  lympha- 
tique ou  cpithéliale  jeune. 

1^  couche  musculaire  sous-épithéliale  parait  normale.  Dans  le  llssU 
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uonjoiiclif  intei'canaliculaire,  ou  liouve  une  pelil^  quHUlité  d'éléments 
Ij'mphattques  ou  embryonuuires  digaéiniaés. 

3"  Tête  et  corps  de  l'épididymi!.  Le  couteau  des  tubes  est  presque 
uniquement  constitué  par  des  spermatoEOïdea  ;  on  trouve  oepoadaat, 
ù  la  surface  de  l'f^pittiélium,  un  cec'tain  nombre  de  petits  globules  hya- 
lins. L'épithélium  est  beaucoup  moins  altéré  qitc  celui  de  la  queue; 
touterois  les  cellules  n'ont  pas  leur  régularité  normale,  et  elles  ont, 
pour  la  plupaii,  perdu  leurs  clts  vibratilos.  On  trouve  aussi  quelques 
foyers  d'ôlênients  lymphoïdes  dans  le  tissu  conjouctif  intercanalicu- 
laire, 

OBStnvATioR   111. 

Chien  de  taille  moyenne.  On  fait,  le  25  février,  dans  le  canal  défé- 
rent, du  côté  gauche,  une  injection  d'ammoniaque.   Kacrifié  le  cin- 

Après  la  uestratioii,  on  trouve  du  liquide  dans  la  tunique  vaginale 
avec  commeucemeul  de  formation  memiirancuse  dans  le  voisinage  de 
répididyme.  Ce  dernier  est  très  augmenté  de  volume,  surtout  au  niveau 
de  la  queue,  qui  a  la  grosseur  d'une  petite  noisette.  Le  testicule  ne 
semble  pas  altéré. 

L'examen  microscopique,  fait  par  M.  Chambard,  montre  des  lésions 
très  analogues  à  celles  produites  par  les  injections  do  nitrate  d'argent. 
Dans  le  canal  déférent,  l'6pithélium  est  détruit  et  sa  surface  interne 
est  eu  suppuration.  Dans  l'épidîdyme,  nous  avons  trouvé  les  canaux 
dilatés  et  remplis  de  sperme  mûlé  de  quelques  cellules  lymphoïdea. 
1/épithélium  a  perdu  ses  cils  vibratiles.  La  couche  musculaire  parait 
normale.  Le  tissu  conjouctif  intertubulaire  présente  quelques  cellules 
lymphoîdes  disséminées.  Le  testicule  est  sain. 

Obsbrvatios    IV. 

Petit  ohien.  Le  11  mars,  injection  d'ammoniaque  dans  le  eanal  défé- 
rent. Sacrifié  le  22  mai's  18S0,  au  onzième  jour. 

On  trouve  dans  la  tunique  vaginale  un  liquide  louche  aveo  néomem- 
branes dans  le  voisinage  de  l'épididyme,  qui  est  augmenté  de  volume 
au  niveau  de  la  queue.  Le  testicule  ne  paraît  pas  altéré. 

Lee  prépai-atious  microscopiques  ont  été  faites  par  M.  Chambard. 
Nous  avons  constaté  dans  le  canal  déférent  des  lésions  tout  â  fait 
comparables  à  celles  do  l'observation  I  (voir  %.  1),  seulement  un  peu 
moins  intenses,  i/épithélium  a  disparu,  il  ne  reste  plus  que  quelques 
lambeaux  du  tissu  conjonotif  sous-épithélial.  La  couche  musoulense 
est  ennàmmce  par  place  ;  les  couches  les  plus  internes  sont  infiltrées 
de  pus  ,  tandis  que  les  couches  les  plus  externes  présentent  seule- 
tnent  des  accumulations  de  globules  blancs  au  pourtour  des  vais- 
seaux. Le  tissu  conjonctif  du  coi'dou  parait  pou  altéré  (voir  %.  1). 
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Nous  n'avoue  |>u  exnminor  ni  l'ôfiiilidyinA  ni  la  teelii^nle.  I.en  léRionn 
micros<'0|iiques  c'l:iioiil  probnblemetil  semblables  à  celtes  r.nnslati'eM 
dans  l'observation  1,  puisque  celles  du  canal  dérérenl  étaienl  les 
mémee,  puisque  l'aspect  macroscopique  était  également  le  mémo. 

OfiBEHVATlON    V. 

Chien  de  taille  moyenne.  Injection,  le  10  décembre  18'Ï9,  d'une  solu- 
tion de  nitrate  d'argent,  au  centième,  dans  le  canal  déférent,  du  côté 
gauche.  Sacrifié  un  mois  sprùs  environ,  le  9  janvier  1880.  L'appareil 
tcaliculaire  a  présenté  tous  les  signes  d'une  indammation  très  aiguP 
pendant  les  douze  premiers  jours,  puis  les  phénomènes  ont  été  en 
s'amoindrissanl. 

Le  teslicuk  et  la  tête  de  l'épidid^me  paraissent  sains.  Le  corps  do 
rêpididymo  est  tuméfié,  a  perdu  sa  transparence  ;  il  contient  une  pelilc 
cavilè  simulant  un  abcès.  1^  queue  de  l'^pididyme  a  le  même  aspect. 
Le  canal  déférent  contient  du  muco-pus  épais. 

t.  Canal  drfércnt.  —  A  son  entrée  dans  l'épididyme,  le  ranal  prcscnlo 
une  cavité  irrégulière,  très  réduite  par  places.  I)  renferme  une  substance 
granuleuse  dans  laquelle  on  ne  distingue  plus  de  spermatozoïdes, 
mnis  seulement  quelques  cellules  lymphoïdes  et  d'autres  plus  volumi- 
neuses ù  un  ou  deux  noyauK  et  chargées  de  gouttelettes  graisseuses. 

11  n'existe  toujoui'spas  de  revêtement  éptlhélial.  Le  tissu  conjonctif. 
qui  entoure  cette  cavité,  ne  contient  pus  de  fibrilles  élastiques  comme 
le  tiosu  conjonctif  sous-épithélial  normal,  ce  qui  ferait  supposer  que 
ce  tissu  a  complètement  été  détruit  par  la  cautérisation,  et  que  celui 
que  nous  avons  sous  les  yeux  est  un  tissu  de  nouvelle  formation:  il 
est  constitué  par  des  faisceaux  de  fibrilles,  lâchement  entrecroisés, 
cl  présente  de  grandes  cellules  s 'anastomosant  les  unes  les  autres,  ce 
qui  lui  donne  l'aspect  du  tissu  muqueux.  Il  contient  des  cellules  char- 
gées de  granulations  jaunâtres. 

La  tunique  musculaire  paraît  normale.  Le  tissu  conjonctif,  situé  en 
dehors,  contient  également  quelques  cellules  chargées  de  granulations 
jaunâtres. 

i"  Queue  de  fépididyme.  —  Ijra  canaux  sont  dilatée  ;  leur  cavité  est 
remplie  par  du  sperme  presque  par  ;  on  n'y  trouve  que  peu  de  cellules 
lymphoïdes.  Dans  la  plupart  d'entre  eux,  l'épithélium  est  irrégulier, 
peu  élevé  et  ne  présente  plus  de  plateau,  ni  de  cils  vibraliles.  Ia 
couche  musculaire  sous-épithéliole  parait  normale  ;  mais  dans  le  tissu 
intercanaliculaire,  on  trouve  des  amas  de  cellules  embryonnaires  ou 
lymphatiques,  dont  un  ceilain  nombre  sont  chargées  de  granulations 
jaunâtres  ou  brunâtres,  tandis  que  d'autres  contiennent  de  grosses 
goultelolles  d'apparence  graisseuse. 

3°  Milieu  do  tépididynie- —  Les  tubes  sont  encore  dilatés,  moine  ce- 
pendant que  ceux  de  la  queue.  lies  cellules  cpilhéliales  sont  moins 
aplaties,  plus  régulières;  elles  ont  conservé  leur  plateau,  mais  la  plu- 
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pnrl  <l>iili'0  ellos  onl  perdu  leurs  cils  vibratilcs,  et  l'on  voit  ù  leur 
place  les  petites  masses  proloplasmiques  déjà  décrites.  On  voit  aussi, 
dnns  l'épaisseur  du  revêtement  épithélial,  des  cellules  ephériffues  ou 
allongées,  bien  différentes  des  cellules  épithéliales  voisines,  et  que 
nous  avons  supposé  être  des  cellules  lymphatiques  ou  des  cellules 
épithéliales  jeunes  en  voie  de  migration.  La  tunique  musculaire  est 
toujours  saine,  et  dans  le  tissu  coojonctif  intercanaliculaire,  on  voit 
une  assez  grande  quantité  de  cellules  lympholdes. 

4»  Tête  do  Pépididyine.  —  Quoique  le  diamètre  des  tubes  préeenle 
d'assez  grandes  variations,  aucun  d'eux  ne  semble  dilaté  outre  me- 
sure. Leur  lumière  est  très  réduite  et  contient  uue  petite  quantité 
de  sperme  normal.  L'épithélium ,  plus  haut  dans  les  tubes  larges 
que  dans  les  tubes  étroits,  est,  dans  tous,  muni  de  ses  cils  vibra- 
tiles  ;  il  est  régulier,  ne  préeenle  pas  de  petites  masses  protoplasrai- 
ques  il  sa  surface,  ni  de  cellules  lymphoïdes  dans  son  épaisseur; 
bref,  il  paraît  parroitement  normal.  Dans  te  tissu  conjonctiï  interoa- 
naliculnire,  c'est  à  peine  si  ou  trouve  çà  et  là  quelques  cellules  lym- 
phoïdes. 

Obsbrvatioh  VI. 

C.hion  de  taille  moyenne.  On  pratique,  le  19  janvier,  dans  le  canal 
déférent,  du  cûté  gauche,  une  injection  avec  une  solution  de  nitrate 
d'argent  au  nenliùme,  en  faisant  une  pression  très  faible.  Sacrifié 
le  9  mars  1880,  c'est-ii-dire  1  mois  et  demi  après  l'injection. 

l/cxamen  macroscopique  donne  les  mêmes  résultais  que  dans  l'ob- 
servation précédente. 

1°  Canal  déférent.  —  La  lumière  du  canal  est  réduite  ù  une  petite 
fente  irrégulièro  dans  laquelle  on  trouve  des  éléments  dégénérés  et 
indistincts.  On  ne  trouve  plus  d'épithélium.  La  zone  de  tissu  con- 
jonctif,  qui  entoure  la  fente  centrale,  contient  des  fibres  élastiques, 
comme  le  tissu  conjonctif  sous-épithéliol  normal,  ce  qui  fait  supposer 
qu'il  n'a  pas  été  déti-uil  complètement  par  la  cautérisation,  f.a  couche 
musculaire  est  normale  ainsi  que  le  tissu  conjonclif  dn  cordon. 

Au  voisinage  de  l'épididyme,  on  retrouve  les  mêmes  lésions  à  très 
peu  de  chose  près.  Ln  fente  est  plus  large,  les  débris  granulo-grais- 
seux  plus  abondants,  et  dans  le  tissu  coiijoQCtif,  qui  entoure  la  fente, 
un  certain  nombre  de  cellules  chargées  de  gouttelettes  graisseuses. 

2"*  Queue  de  répididymo.  ^  La  queue  de  l'épididyme  est  augmentée 
de  volume  et  indurée.  On  y  trouve  une  petite  cavité  ayant  l'aspect 
d'un  abcès,  assez  grande  pour  pouvoir  contenir  un  petit  pois. 

Ls  plupart  des  canaux  sont  dilatés  cl  contiennent  une  substance 
granuleuse  dans  laquelle  se  voient  des  spermatozoïdes  et  des  cellules 
lymphoïdes.  L'épiihélium  qui  les  tapisse  est  beaucoup  moins  élevé 
qu'à  l'état  normal,  ses  cils  vibraliles  ont  disparu  en  partie;  à  leur 
place,  on  observe  une  certaine  quantité  des  petites  masses  prolo- 
plasmiques, déjà  décrites. 
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Fait  intéressant  :  les  canaux  voisina  de  l'abot-s  sont  beaucoup  moins 
altérés,  ils  ne  sont  pas  ou  peu  dilatés,  leur  contenu  est  plus  riche  eu 
spermatosoldes.  l.es  cellules  épithéliales  sont  plus  longues  et  plus 
étroitas  et  la  plupart  sont  munies  de  leurs  cils  vibratiles. 

CheE  les  unes  et  les  autres  la  couche  musculaire  sous- épi  thé  Haie  est 
normale,  ol  le  tissu  conjouctif  intorcanHliculaire  ne  prcsciile  que  «{uol- 
ques  cellules  lymphatiques  disséminées  çù  et  là. 

L'abci-s  renferme,  outre  les  globules  de  pus,  uns  granile  quanlilt 
de  spermatoEoïdes.  Res  parois  ae  sont  pas  revêtues  d'épitbélium  j 
elles  rassemblent  aux  membranes  pyogéniques.  On  y  voit  eu  allaal 
de  dedans  en  dehors,  tout  d'abord,  rien  que  dos  cellules  de  pua  pre> 
fléea  les  unes  contre  les  autres  et  antre  lesquelles  on  retrouve  encore 
des  spsrmato soldes  ;  plus  loiu,  on  retrouve,  au  milieu  des  cellules 
de  pus,  des  faisceaux  conjonolifs  qui  deviennent  plus  nombreux  el 
plus  épais;  puis  les  cellules  de  pus  sont  remplacées  par  des  globules 
blancs  ou  des  cellules  conjonctives  en  voie  de  prolifération;  enliu,  à 
la  limite  du  Eiasu  normal,  le  tissu  conjouctif  ne  diffère  que  par  les 
plus  grandes  ctimonsions  de  sos  iiellules  et  par  l'existeuce  de  foyers 
de  cellules  embryonnaires  ou  lymphatiques.  Dans  quelques-uns  de  ces 
petits  foyers,  qui  cependant  ne  paraissaient  pas  communiquer  avra 
la  cavité  de  l'abcès,  nous  avons  encore  retrouvé  des  speimatuzoïdcs. 
Dans  les  parois  de  l'abcès,  il  existait  çà  et  lu  quelques  petits  foyers 
hémorragiques. 

3*  Aucune  allct-ation  du  corps  et  de  la  têle  de  l'i^pididyme. 

Le  testicule  était  également  sain. 

Observation  VII, 

Chien  de  taille  moyenne.  Le  19  février  1B80,  on  pratique  dans  les 
deux  canaux  déférents  uue  injection  avec  une  solution  de  nilmle 
d'argent  au  centième.  L'injection  est  poussée  du  côté  de  t'épididyme  ; 
mais  elle  fut  mainlenub  plus  longtemps  et  poussée  avec  plus  de  force 
du  côté  droit  que  du  cûlé  gauche. 

Les  phénomènes  inflammatoires  forent  violenta,  surtout  à  droite, 
pendant  quinie  jours;  ils  préscutcrent  la  plus  grande  analogie  avec 
ceux  qu'on  observe  chez  l'homme  dans  l'épididymite  blennorrhagiquo. 
Lorsque  les  phénomènes  d'inllammation  ai(,-u6  furent  apaisés,  ou  put 
constater  que  les  deux  épididymea  étaient  volumineux,  indurés,  sur- 
tout au  niveau  de  la  queue  de  cet  organe. 

L'animal  fut  sacrifié  deux  muis  après,  le  SO  avril  1880. 

A.    Testicule  droit. 

1*  Canal  déféi-eml.  —  Entre  le  point  où  l'on  fit  l'injeetion  et  le  canal 
déféi'onl,  l'épididymc,  ù  sou  arrivée,  est  plus  étroit,  plus  ti-ausparout 
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ot  rie  teinte  verdâire.  Par  la  pression,  on  ne  Tait  sortir  aucune  malière 
i)u  connt.  I.a  cavité  a  disparu.  Ou  ne  trouve  plus  Iraoe  d'épithélium.  I^e 
cciUre  du  canal  déférent  est  occupé  par  un  (issu  tibreux,  formé  de  Tais- 
oeiiuK  ondulûs,  dont  lu  direction  est  la  inftme  que  celle  du  canal.  On 
n'y  rencoalro  pas  de  flbras  élastiques,  comma  ei  le  tissu  oonjonctif 
sous-ùpithélial  ayant  été  complètement  détruit,  on  avait  affaire  A  un 
tisNU  conjonctitde  nouvelle  formation  (voy.  /!g.  S).  Dans  ce  tissu,  on 
trauve  des  granulntions  pigmentaires  contenues,  pour  la  plupart,  soit 
dans  des  cellules  lymphatiques,  soit  dans  des  cellules  conjonotiVAs. 
Eu  dehors  de  ce  tissu  oonjonctif  central,  on  trouve  la  tunique  mueou- 
laire  du  canal  revenue  sur  elle-même.  I/espaoe  qu'elle  limite  et  son 
épnifisenr  sont  notablement  moindres,  des  deux  tiers  environ,  que 
dans  un  canal  déférent  sain.  Le  tissu  conjonctif  du  cordon  paratl 
normal. 

Dans  les  parties  du  caual  déférent  qui  sont  les  plus  voisines  de  l'épl- 
(Jldyme,  on  trouve  les  mêmes  altérations,  sauf  que  dans  la  Itssu  con- 
jonctif on  trouve  davautiige  de  cellules  dites  embryonnaires,  plusieurs 
sont  remplies  de  granulations  jaunes.  On  en  retrouve  aussi  quelques- 
unes  diins  le  tissu  conjonctif,  situé  en  dehors  de  la  tunique  moscu- 

2-  Queao  de  ti-pididynie.  —  La  quoue  de  l'épididyme  est  augmentée 
de  volume-,  son  tissu  est  verdùtre,  quelque  peu  Lraaspni-ent.  A  la  coupe 
on  y  trouve,  au  milieu  d'un  tissu  dense,  une  pelila  cavité  du  volume 
d'un  petit  pois,  aynnt  l'upparence  d'un  àbcds  et  contenant  un  liquide 
purulent  assez  clair. 

Dans  les  pai'ties  les  moins  sclérosées,  les  conduits  épididymaircs 
sont,  en  général,  peu  dilatés;  ils  contiennent  des  spermatozoïdes  eu 
assez  petite  quantité.  Leur  revêtement  épilhélial,  peu  épais,  est  formé 
de  cellules  cylindriques  irréguliéres,  ayant  la  plupart  perdu  leurs  cils 
vibratiles,  leur  bord  libre  est  arrondi  et  ne  présente  pas  de  plateau. 
Enlfe  le  revêtement  épithélial  et  la  tunique  musculaire,  on  voit  appa- 
raître, sur  quelques  conduits,  une  mince  couche  de  tissu  fibreux, 
dense,  réfringent  et  disposé  en  lamelles;  sur  d'autres  plus  dilatés,  on 
trouve  des  lamelles  conjonctives,  même  entre  les  faisceaux  muscu- 
laires, comme  si  la  tunique  musculaiie  était  envHliia  de  dedans  en 
dehors  par  le  travail  de  sclérose.  Le  tissu  oonjonctif  interoanelloulaire 
est  peu  altère. 

Dons  les  parties  les  plus  sclérosées,  on  retrouve  encordes  conduits  : 
mois  ils  sont  en  général  très  dilatés,  leur  revêtement  épithélial  est 
très  aplbti  et  ne  présente  plus  ni  cils  vibratiles,  ni  plateau.  Le  tissu 
suus-épithélial  est  formé  d'un  tissu  llbi'eux,  dense,  fornté  de  lamelles 
disposées  parallèlement  à  la  surface  de  la  cavité  et  entre  lesqiielles  on 
distingue  do  grandes  cellules  plaies.  Au  milieu  de  ce  tissu  fibreux,  on 
rencontre  fA  et  lu  des  fibres  et  des  faisceaux  musclilaires  plus  on 
moins  atroplliés.  Le  tissu  conjonctif  inlei-canallculaire  est  également 
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induré  ;  ou  y  voit  ries  foyers  assez  ctendus  de  f  cllulee  embryo 
ou  lymphatiques,  uu  cortain  nombre  d'ontrc  elles  sont  chargées  de  gra- 
nulations pigmeotaires. 

I^e  prélendu  abcès,  trouvé  dans  la  queue  de  l'épididyme,  n'est  qu'un 
de  CCS  conduits  plus  dilatés  que  les  autres  et  li'ansformé  en  petit  kyste 
(voy.  lîg.  6);  on  y  voit,  en  effet,  le  même  pi-oduit  spermatique,  le 
même  revêtement  épitbélial  plat,  la  même  paroi  lamolleuse  avecToyers 
embi-yonnaires  et  granulations  pigmentaires. 

3*  Tétc  et  corps  do  répididyme.  —  Les  canaux  sont  dilatés;  il  y  a 
peu  Je  spermatozoïdes  dans  leur  contenu.  L'opiihélinm  est  moins  haut 
qu'à  l'état  normal;  il  est  pourvu  de  cils  vibraliles quoiqu'on  y  observe 
un  certain  nombre  de  petites  masses  protoplasmiques  A  sa  surface. 
La  paroi  musculaire  semble  intacte;  mais  le  tissu  conjonctif  intertu- 
bulaire  présente  çà  et  là  des  amas  d'éléments  lympholdes,  surtout  au 
voisinage  des  vaisseaux  sanguins. 

4°  Testicule.  —  I.e  testicule  est  augmenté  de  volume,  de  consis- 
tance molle  et  laisse  échapper,  quand  on  le  coupe,  un  liquide  légère- 
ment lactescent,  qui  ne  contient  que  peu  de  spermatosoldes. 

I^es  canaux  du  corps  d'Highmore  sont  manifestement  dilatés;  mais 
on  n'y  trouve  aucune  autre  altération.  lies  tubes  séminiféres  du  testi- 
cule ne  sont  pas  altérés,  et  la  sperm h to genèse  semble  s'y  faire  régu- 
lièrement. 

Les  cellules  plusiuiques,  que  l'on  li'ouve  au  voisinage  du  corps 
d'Highroore  et  dans  l'épaisseur  des  cloisons  Tibreuses,  ne  sont  pas 
altérées,  tandis  que  colles  qui  so  trouvent  eu  plein  parenchyme,  entre 
tes  tubes  sèmiuiféi'es ,  sont  inllltrccs  de  gouttelettes  graisseuses  au 
point  d'en  être  déformées. 

B.  Testicule  gauche. 

1'  Canal  dvféreut.  —  l,e  canal  déférent  gauche  est  atrophié  comme 
celui  du  côté  droit;  il  est  seulement  moins  transparent  et  moins  ver- 
dàtro.  Les  lésions  microscopiques  sont  absolument  semblables. 

2"  Queue  de  n-pididj-mg.  —  La  queue  de  l'épididyme  est  moins  aug- 
mentée do  volume  et  moins  dure  que  celle  du  côté  droit;  elle  contient 
également  une  petite  cavité  kystique  â  contenu  lactescent. 

I^s  conduits  sont  dilatés  et  contiennent  encore  des  spermatozoïdes. 
L'épithéliun*  est  irrégulier,  aplati  el  ne  présente  que  très  rarement 
des  cils  vibratiles.  Dans  quelques  canaux,  les  cellules  épithélisles  sont 
devenues  plus  irrégulières  encore  et  comme  bourgeonnantes  (voy. 
/ig.  5),  taudis  que  dans  les  conduits  les  plus  dilatés,  l'éjiithéliura  est 
complètement  aplati.  Dans  les  canaux  les  moins  dilatés,  dans  ceux  où 
l'épilhélium  est  le  moins  altéré,  les  couches  musciileuses  sont  à  peu 
près  intactes.  Au  contraire,  dans  les  canaux  les  plus  dilatés,  dans  ceux 
on  l'épithélium  est  le  plus  altère,  on  voit  les  fibres  musculaires  dispa- 
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rattre  et  âtre  remplacées  par  du  tissu  conjoiictif  fibreux  disposé  en 
lamelles;  dans  plusieurs  d'entre  eux,  la  couche  musculouso  a  mémo 
complètement  disparu.  Ou  trouva  aussi,  dans  le  tissu  conjonctif  inlef' 
tubulaire  et  dans  les  parois  librouses  des  Ilols  d'éléments  embryon- 
naires ou  lymphatiques,  dont  un  assez  grand  nombre  coutienaent  des 
granulations  pigmentaîres.  i.a  uavité  kystique  simulant  un  abcès  est, 
comme  celle  du  cùté  droit,  un  conduit  plus  dilaté  que  les  autres  ;  elle  a 
la  même  structure.  Dans  le  tissu  conjonctif  inlertubulaire,  ou  trouve 
encore  des  fentes  irréguUéres  entourées  d'une  zone  do  tissu  conjonctif 
fibreux  dense,  lamelleux,  ne  contenant  que  quelques  ùléments  dégé 
nérés  :  ce  sont  évideminent  des  canaux  dont  la  paroi  est  devenue 
libreuae,  dont  l'épilhélium  a  disparu  el  qui,  au  lieu  de  se  dilater  eu 
kystes,  sont  revenns  sur  eux-mêmes  et  se  sont  atrophiés  (voir  Cg.  7j; 
on  les  trouve  au  voisinage  de  la  cavité  kystique, 

3*  Corps  de  lépidiilynie.  —  La  partie  inférieure  du  corps  de  l'ôpi- 
didyme  est  augmentée  de  volume,  d'un  blanc  opaque;  on  y  distingue 
des  traînées  blanchâtres  ondulées.  Les  canaux  sont  dilatés  et  remplis 
de  sperme  au  milieu  duquel  on  trouve  un  certain  nombre  de  cellulee 
lympho'ides  eC  quelques  grosses  cellules  sphériques  à  un  ou  plusieurs 
noyaux.  L'épilhélium  a  perdu  une  partie  de  ses  cils  vibratiles  ;  on  voit 
ù  sa  surface  un  ceiiain  nombre  de  petites  messes  protoplasmiques. 
La  couche  musculaire  sous-épithéliale  paraît  normale,  et  il  n'existe 
qu'un  petit  nombre  d'éléments  lymphatiques  dans  le  tissu  conjonctif 
inlertubulaire.  Toiles  sont  les  lésions  qu'on  rencontre  dans  la  partie 
du  corps  de  i'épididyme  qui,  à  l'état  fraie,  paraissait  blanche,  opaque 
et  augmentée  de  volume. 

Dans  la  partie  supérieure  de  l'épididyme,  qui  avait  conservé  ses 
dimensions  hiibiluelles  et  lii  teinte  rosée  normale,  on  ne  trouve  aucune 
altération  des  tubes  ou  de  l'épithélium. 

La  lÛle  de  l'opididynie  a  son  aspect  et  sa  structure  normales. 

t*  Testicule.  —  Les  cavités  des  canaux  du  corps  d'Highmore  sont  un 
peu  dilatées,  ainsi  que  les  lymphatiques  qui  les  entourent.  Les  lubcs 
séminifùres  paraissent  normaux.  Les  cellules  plasmiques  sont  nor- 
males ou  à  peu  près  dans  le  corps  d'Highmore  el  les  travées  librouses 
qui  eu  parlent;  elles  sont,  au  contraire,  chargées  de  granulations 
graisseuses  dans  le  tissu  interstitiel  qui  sépare  les  tubes  séminifères. 

Observation  VIU. 

Injection  dans  le  canal  déférent  d'une  solulion  de  nitrnlc  d'argent 
au  100*,  le  19  février  1880;  sacrlho  3  mois  après  envir.m  [le  15 
juin  1880). 

1-  Ctiiinl  défvrciU.  Les  lésions  sont  les  mêmes  que  diins  l'observa- 
tion prcccdenle,  le  tissu  conjonulif  qui  oblilire  la  cavité  du  canal,  rou- 
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ferme  ■eulement  uoe  plus  grande  quantité  de  cellules  chargées  de 
graDUlaliona  pigmenta  ires. 

1'  La  queue  de  répididymv  est  atrophiée,  fibreuse,  teintée  en  noir 
vert.  A  la  coupe,  on  y  rencontre  deux  à  trois  petites  cavités  du  volume 
d'une  tâte  d'épingle  environ  qui  ne  contiennent  pas  de  spermato- 
loldes,  mais  seulement  quelques  cellules  lymphoïdes  et  de  grosses 
cellules  sphérlques,  a  un  ou  plusieurs  noyaux,  à  protoplasma  graaa- 
leuï,  et  présentant  souvent  une  paroi  propre.  Quelques-unes  des 
cellules  lymphotdes  sont  chargées  do  granulations  pigmenlaires.  T.'opi- 
tliéllum  qui  tapisse  ces  cavités  est  [oui  à  Tait  aplati  ;  cependant,  dans 
quelques-unes,  plus  petites,  on  trouve  un  cpilhilium  cylindrique,  lequel 
est,  en  certains  points,  muni  d'un  plateau  et  de  cils  vibraliles.  Le  tissu 
nbreux  qui  les  entoure  et  forme  le  noyau  fibreux,  est  formé  de  fais- 
ceaux denses,  rt'fringejits,  s' anastomosa  ni  les  uns  dans  les  autres. 
Beaucoup  des  cellules  conjonctives  ou  lymphatiques  qu'il  posst-de, 
font  chargés  de  granulations  pigmenteires,  variant  du  noir  nu  JBun«. 
Il  en  est  parmi  elles  qui  sont  devenues  énormes,  et  leurs  granulations 
sont  habituellement  jaunes,  quelques-unes  présentent  des  gouttelettes 
graisaauses.  En  certaine  pointe,  elles  sont  réunies  en  amas,  et  l'on 
orolrail  avoir  affaire  à  du  xanthôlasma. 

P^n  dehors  des  noyaux  libreux  on  trouve  très  peu  de  canaax  revëtua 
d'épithélium  plat  et  k  paroi  Hbreuse  ;  ceux  que  l'on  rencontre  soûl 
mBme  remarquables  par  leur  bon  état  de  conservation,  lin  ne  trouve 
pas  de  spermatozoïdes  dans  leur  contenu,  maîa  leur  cavité  n'est  pas 
dilatée,  et  ils  sont  tapisaés  par  un  long  épithélium  à  cils  vibraUle8;les 
cils  ne  manquent  que  dans  quelques  rares  endroits  où  l'on  trouve  ù  la 
place  des  petites  masses  proloplasmtqnes.  La  couche  musculaire  n'est 
pas  sclérosée  ;  et  le  tissu  conjoncUf  qui  les  sépare  est  normal  -, 

S"  Le  corps  de  rêpididyinr,  quoiqu'un  peu  atrophié,  à  ce  qu'il  semble, 
ne  présente  pas  cependant  de  lésions  de  structure  bien  manifestes. 

3"  Dans  ta  télé,  au  contraire,  il  existe  une  atrophie  très  manifeste, 
les  conduits  sont  plus  petits  et  séparés  par  de  plus  grands  espaces 
de  tissu  conjonotif.  Leur  revélemeiil  épithélial  est  formé  de  cellules 
cylindriques,  courtes,  à  plateau,  mais  sans  cils  vibnililes  i  on  voit 
dans  son  épaisseur  une  assez  grande  quantité  de  corps  arrondis,  réTrin- 
genls ,  probablement  de  nature  graisseuse.  La  couche  musculaire 
persiste. 

Dans  le  f est (cu/(^,  l'atrophie  est  plus  complète  encore:  les  tubes  sémi- 
niféres  ont  considérablement  diminué  de  volume,  leur  lumière  est  ré- 
duite à  une  simple  fente  dans  laquelle  ou  trouve  parfois  quelques 
débris  cellulaires;  leur  paroi  propre  épaissie,  réfringente,  est  revenae 
sur  elle-même,  clic  est  plissoe  et  contournée.  Knrin,  entre  les  tubes,  il 
existe  un  tissu  libreux  dense,  peu  abondunt.  On  ne  retrouve  plus  les 
cellules  plasmiques,  mais  de  grandes  cellules  chargées  do  granula- 
tions pigmentaires  ou  de  gouUcleltes  grai 
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A  la  périphérie  immàdialement,  nous  l'albuginée,  on  nlrouve  quel* 
ques  tuljea  sémiiiirùreB  moins  nUérée,  conlenant  encore  dans  leur  int^ 
l'inur  den  cellules  ('pithélialas  plus  ou  moins  altérées,  mais  on  n'j- 
voit  pas  do  apermatonoïdes.  Leur  paroi  propre  eal  un  peu  épaissie,  le 
tissu  coajonclir  qui  loa  entoure  ost  presque  normal,  et  l'on  y  trouve  de 
inagniHqueB  groupée  de  cellules  plaemiques  en  parfait  état  de  conser- 
vation. 

PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE. 

Après  avoir  exposé  les  lésions  observées  dans  chacune  de 
nos  expériences,  il  nous  a  paru  utile  d'en  présenter  un  ta- 
bleau d'ensemble  qui  nous  les  montrât  se  déroulant  et  s'en- 
chainant  les  unes  les  autres.  Nous  commencerons  naturel- 
lement par  celles  du  canal,  déférent,  qui  sont  les  lésions 
primordiales. 

Lôsions  du  canal  dvférenl. 

1"  Après  les  injections,  dans  le  canal  déférent,  d'ammo- 
niaque ou  de  solution  de  nitrate  d'ar!j;ent,  soit  au  50",  soit 
au  100*,  l'épithélium  qui  tapisse  ce  canal  est  complètement 
détruit,  et  déB  le  5°  jour,  on  n'en  retrouve  plus  de  traces.  Si 
la  caulérisation  a  été  énergique  (ammoniaque,  solution  d'azo- 
tate au  50*,  ou  plus  grande  quantité  de  solution  au  100*), 
non  seulement  l'épithélium  est  détruit,  mais  encore  le  tissu 
conjonctif  sous-épithélial,  parfois  même  une  partie  de  la  tu- 
nique musculeuse  (Voy.  tiff.  1). 

Il  se  produit  alors  une  suppuration  intense,  dont  les  pro- 
duits viennent  se  mêler  au  sperme  que  contenait  le  oanat  ; 
et  lu  cavité  agrandie  déjà  par  les  pertes  de  substance  subies, 
est  distendue  par  le  mélange  de  sperme  et  de  pus.  L'in- 
flammation s'étend  en  même  temps  aux  parties  sous-jacentes. 
La  tunique  musculeuse  résiste  jusqu'à  un  certain  point,  mais 
le  tissu  conjonctif  du  cordon  subil  cette  influence  d'une  façon 
intense  :  il  s'y  produit  de  l'œdème,  des  accumulations  de 
globules  blancs  ou  d'éléments  embryonnaires,  des  dilata- 
tions de  lymphatiques,  parfois  même  des  coagulations  dans 
les  vaisseaux  sanguins. 

Il  en  est  généralement  ainsi  dans  toute  la  longueur  du 
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canal  déférent  depuis  le  lieu  d'ii^eclion  jusqu'à  son  entrée 
dans  l'épididyme.  Cependant,  dans  quelques  cas,  soit  que 
l'injection  ait  été  moins  considérable ,  soit  qu'elle  ail  été 
poussée  moins  violemment,  le  canal  est  notablement  moins 
altéré  au  voisinage  de  l'épididyme.  Les  cellules  épithéliales 
à  cils  vibratiles  ont  bien  disparu,  mais  il  existe  encore  à  leur 
place  un  revêtement  formé  par  une  ou  plusieurs  couches 
de  cellules  irrégulières,  à  un  ou  deux  noyaux,  et  qui  sont 
probablement  de  jeunes  cellules  épilbéliales.  Les  tissus  sous* 
jacents  sont  également  moins  enflammés,  et  le  contenu  du 
canal  est  moins  purulent. 

Ces  lésions  rendent  parfaitement  compte  des  phénomènes 
cliniques  observés  à  cette  période  :  du  gonflement  et  de  l'in- 
duration du  canal  déférent,  ainsi  que  de  l'empâtement  de 
tout  le  cordon ,  il  est  inutile  d'y  insister. 

2°  Plus  tard,  de  1  mois  à  1  mois  et  demi,  après  l'injection, 
cette  violente  inHammation  s'étant  calmée,  on  trouve  la  lu- 
mière du  canal  revenue  sur  elle-même,  les  spermatozoïdes 
ont  disparu,  le  pus  est  devenu  granulo-graisseux,  le  contenu 
se  résorbe. 

L'épithélium  ne  s'est  pas  reproduit;  mais,  entre  te  contenu 
et  la  tunique  musculaire,  on  trouve  toujours  une  couche  de 
tissu  conjonctif.  Ce  tissu  contient  souvent  des  cellules  char- 
gées de  graisse:  nouvelle  preuve  de  la  résorption  du  con- 
tenu ;  on  n'y  trouve  pas  toujours  de  fibres  élastiques,  comme 
dans  le  tissu  conjonctif  sous- épi thélial  normal,  ce*jui  failsui»- 
poser  (]ue,  dans  ces  cas,  le  tissu  a  été  complètement  détruit, 
et  que  celui  que  nous  observons  est  un  tissu  de  nouvelle  for- 
mation. 

La  tunique  musculaire  est  naturellement  revenue  sur  elle- 
même.  Le  tissu  conjonctif  du  cordon  ne  présente  plus  que 
quelques  cellules  lymphoïdes  disséminées  çà  et  là,  dont  quel- 
ques-unes sont  également  chargées  de  granulations  d'appa* 
renée  ^'raisseuse. 

Comme  on  le  voit,  ce  qui  caractérise  cette  seconde  pé- 
riode, c'est  la  résorption  des  produits  inflammatoires,  c'est 
In  réparation  des  plaies  produites  par  les  caustiques. 

.1°  Plus  tard  encui-e  de  2  ii  3  mois,  les  produits  étant  ivsor- 
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bés,  les  parois  du  canal  étant  toujours  dépourvues  de  revête- 
ment épîthélial,  ces  parois  se  sont  accollées  l'une  à  l'autre  ;  la 
cavité  a  disparu,  et  Ton  trouve  à  sa  place  un  axe  du  tissu  con- 
jonctif  (voy.  %.  S).  Cet  axe  parait  plus  ou  moins  étroit,  selon 
que  le  tissu  conjonctif  sous-épithélial  a  été  plus  ou  moins 
détruit,  selon  que  la  lésion  est  plus  ou  moins  ancienne;  mais 
il  est  toujours  plus  petit  que  les  parties  qu'il  remplace  Puis 
comme  la  tunique  musculeuse  est  exactement  appliquée 
contre  lui  et  qu'elle  s'est  rétractée,  on  s'explique  pourquoi, 
à  cette  époque,  le  canal  déférent  a  diminué  de  volume.  Sa 
plus  grande  transparence  est  évidemment  due  à  ce  qu'à  la 
place  d'un  sperme  et  d'un  revêtement  épithélial,  il  y  a  un 
axe  conjonctif  qui  laisse  mieux  traverser  la  luDoière.  Sa  teinte 
verdàtre  enfin  est  due  à  la  présence  des  granulations  pig- 
mentaires,  qui  se  sont  produites  dans  le  tissu  conjonctif  de 
nouvelle  formation,  et  qui,  comme  noua  le  verrons,  se  pro- 
duisent en  plus  grande  quantité  encore  dans  l'épididyme  et  le 
testicule. 

Lésions  de  réjiididymc. 

i"  L'inflammation  ne  reste  pas  limitée  au  canal  déférent, 
elle  gagne  l'épididyme  et  s'étend  jusqu'à  la  tête.  Quelle  est 
la  cause  de  cette  inflammation?  Est-elle  due  à  la  pénétration 
du  caustique  dans  le  conduit  épididymaire?  ou  bien  est-elle 
le  résultat  d'une  simple  extension  de  l'inflammation  par  suite 
du  voisinage  des  parties  et  des  liens  physiologiques  qui  les 
unissent?  Cette  dernière  hypothèse  piiraît  la  plus  vraisem- 
blable en  raison  de  l'absence  de  lésions  destructives  dans 
l'épididyme  (il  n'y  a  jamais  de  destructioniépithéliaie),  et 
parce  que,  les  lésions  s'étendant  jusqu'à  la  tête  de  l'épidi- 
dyme et  les  canaux  restant  pleins  de  sperme,  il  est  difficile 
d'admettre  que  les  liquides  caustiques  nient  pu  fuser  jus- 
que-là. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  extension  se  produit  très  rapide- 
ment, puisque  nous  voyons  les  phénomènes  inflammatoires 
éclater  dans  l'épididyme  presqie  en  même  t-jmps  que  dans 
le  canal  déférent,  elque,  dés  le  troisième  jour,  les  lésions  sont 
déjà  considérables.  Elles  sont  naturellement  plus  marquées 
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A  la  queue  et  vont  en  s' atténuant  vers  la  tâte,  elles  semblent 
aussi  être  en  rapport  avec  l'intensité  de  l'inflanunation  pro- 
duite. Elles  atteignent  d'emblée  leur  apt^ée.  puisque  nous 
n'avons  pas  remarqué  de  difîérences  sensibles  entre  celles 
dn  3*  et  celles  du  11'  jour. 

En  passant  des  tubes  les  moins  malades  à  ceux  qui  le  sont 
davantage,  voici  la  série  des  lésions  qu'on  observe  à  cette 
période  : 

(a)  La  cavité  du  tube  est  agrandie  et  contient  un  sperme 
au  milieu  duquel  on  trouve  des  globules  blancs.  Les  cel- 
lules épithéliales  sont  moins  hautes,  moins  régulières;  elles 
ont  perdu  une  partie  de  leurs  cils  vibratiles,  tout  en  con- 
servant leur  plateau.  A  leur  surface ,  on  trouve  des  petites 
cellules  en  forme  de  massue,  si  nombreuses  parfois  qu'elles 
forment  une  couche  qui  sépare  le  revêtement  épithélia]  du 
contenu  du  tube.  Dans  leurs  interstices,  on  trouve  encore  des 
cellules  analogues  d'aspect,  ce  qui  fait  supposer  que  ce  sont 
des  cellules  migratrices.  La  couche  musculaire  sous-épithé- 
lîale  parait  normale.  Le  tissu  conjonctif  environnant  ne  pré- 
sente que  quelques  cellules  lymphatiques  disséminées  çà  et 
là  (voy.  Jîflr.  3). 

(^)  Sur  des  pièces  qui  avaient  été  traitées  par  le  hquide 
de  Mûller;  dans  des  tubes  un  peu  plus  dilatés  que  les  pré- 
cédents, l'épithélium  avait  complètement  perdu  ses  cils  vibra- 
tiles, il  ne  présentait  qu'un  petit  nombre  de  cellules  en 
massue  à  sa  surface,  et  quelques  cellules  interstitielles  dans 
son  épaisseur  ;  mais  on  voyait  à  sa  surface  libre  une  grande 
quantité  de  petites  boules  d'apparence  muqueuse,  et,  par 
places,  une  couche  de  cette  même  substance,  comme  si  toutes 
les  petites  boules  s'étaient  fusionnées  en  ces  points.  Cette 
production ,  à  peine  marquée  dans  quelques  UÎbe» ,  était  si 
prononcée  en  d'autres  que  te  contenu  spermatique  était  re- 
foulé et  n'occupait  que  te  centre  de  la  cavité  du  conduit 
(voy.  fig.  i). 

(c)  Sur  les  tubes  plus  malades,  la  cavité  est  encore  plus 
agrandie,  le  contenu  moins  riche  en  spermatozoïdes,  plus 
riches  en  éléments  lymphoïdes.  L'épithélium  est  plus  aplati. 
Les  cellules  ont  perdu  non  smilementleursoilsvibratilesmais 
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encore  leur  plateau;  leur  bord  libre  est,  eu  général,  convexe  ; 
leur  forme  est  très  irrégulière  et  leurs  noyaux  se  trouvent  â 
des  hauteurs  très  diiïérentes,  ce  qui  fait  croirQ  à  l'existence 
de  plusieurs  couches  alors  même  qu'il  y  eu  a  qu'une  seule. 

(d)  Eniîn,  tout  à  fait  à  la  queue  de  l'épididyme,  et  lorsque 
la  cautérisation  a  été  éaergique,  les  cellules  ne  sont  même 
plus  cylindriques,  elles  revêtent  toutes  sortes  de  formes,  oô 
dominent  cependant  les  formes  aplaties;  elles  peuvent  pos- 
séder plusieurs  noyaux  et  semblent  véritablement  disposêoi, 
par  places,  sur  plusieurs  couches  ;  un  tel  revêtement  épithé- 
liai  ressemble  à  celui  que  l'on  trouve  parfois  à  la  an  du  canal 
déférent.  Même  dans  ces  tubes  dont  l'épithéUum  est  si  altéré. 
la  couche  musculaire  reste  à  peu  près  normale  et  le  tissu  coq- 
jonctif  ne  présente  encore  qu'une  quantité  relativement  fidbl^ 
de  cellules  lymphoïdes ,  disséminées  ou  réunies  en  petits 
groupes  au  pourtour  des  vaisseaux. 

Comme  on  le  voit,  ce  qui  domine  dans  l'épididynie  à  cette 
période  des  accidents  aigus  ce  sont  les  lésions  épithélialfis  : 
l'épithélium  semble  traversé  par  les  petites  cellules  (cellules 
lymphatiques  ou  cellules  embryonnaires),  que  l'on  voit  so)t 
à  sa  surface,  soit  dans  ses  interstices.  Il  laisse  exsuder  un0 
sorte  de  matière  muqueuse,  qui  va  avec  les  cellules  migra- 
trices se  mêler  au  sperme.  En  même  temps  l'épithélium  perd 
successivement  ses  cils,  son  plateau;  se  transforme  en  un 
épithéhum  cylindrique  ordinaire,  devient  de  plus  en  plus 
irrégulier  et  présente  enfin  les  caractères  de  l'épithéhum  eni- 
bryonnaire.  Ce  sont  évidemment  là  des  lésions  semblables 
à  celles  du  catarrhe  aigu  des  muqueuses. 

Quant  à  l'aplatissement  des  cellules,  il  parait  dû  à  la  dila- 
tation des  conduits,  par  l'accumulation  du  sperme  et  du  mu- 
co-pus.  Remarquons,  en  effet,  que  le  canal  déférent  est 
obstrué  par  un  long  bouchon  de  muco-pus  épais,  que  l'élé- 
nient  moteur,  le  cil  vibratile  a  disparu,  que  pour  celte  double 
raison,  la  circulation  du  contenu  est  dès  lors  impossible.  Far 
conséquent,  plus  il  se  produit  de  muco-pus  dans  les  canaux, 
plus  leur  cavité  se  dilate,  el  plus  leur  épithélium  se  trouve 
comprimé,  et  c'est  pourquoi  nous  trouvons  la  dilatation  des 
conduits  et  l'aplatissement  de  leurs  cellules  plus  marqués 
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à  la  queue  de  l'épidîdyme  que  partout  ailleurs,  puisque  c'est 
là  où  l'inflammation  catarrhale  a  eu  le  plus  d'intensité. 

2*  Un  mois  à  un  mois  et  demi  après  la  cautérisation,  la 
tête  et  la  partie  supérieure  de  l'épididyme,  que  nous  avons 
toujours  trouvé  plus  ou  moins  altérées  dans  ïa  première  pé- 
riode, sont  maintenant  normales.  Or,  comme  il  est  difficile 
d'admettre  que  les  faits  se  sont  passés,  dans  ces  cas,  autre- 
ment que  dans  les  précédents,  il  faut  bien  en  conclure  que 
les  lésions  ont  existé,  mais  qu'elles  se  sont  guéries.  L'état 
catarrhal  des  parties  supérieures  de  l'épididyme  disparaî- 
trait donc. 

A  la  queue  nous  le  voyons  persister,  quoique  avec  moins 
d'intensité,  il  est  vrai.  Cette  persistance  est  d'autant  plus 
curieuse  qu'à  cette  époque  le  canal  déférent,  qui,  lui,  avait 
été  irrité  bien  plus  vivement,  ne  présente  plus  traces  d'in- 
flammation; il  est  en  voie  de  réparation.  Bien  plus,  l'inflam- 
mation épididymaire  qui,  dans  la  première  période,  était 
surtout  superficielle,  porte  maintenant  son  action  plus  profon- 
dément, sur  le  tissu  conjonctif  intercanaliculaire,  et  celui-ci 
devient  le  siège  de  foyers  lymphatiques  ou  embryonnaires, 
voire  même  d'abcès. 

Ces  abcès  ont  un  caractère  particulier  sur  lequel  nous  de* 
vons  appeler  l'attention  :  il  consiste  en  l'existence  de  nom- 
breux spermatozoïdes  au  miUeu  des  globules  de  pus.  Comment 
expliquer  ce  fait?  Ces  abcès  ne  seraient-ils  qu'une  portion 
du  conduit  qui,  plus  irritée  que  les  autres,  aurait  perdu  son 
épithélium,  puis  sa  tunique  musculaire,  en  sorte  que  son  con- 
tenu spermatique  et  muco-purulent  se  trouverait,  en  fin 
décompte,  en  plein  lissu conjonctif? — Ou  bien  faut-il  admettre 
que  l'abcès  n'est  qu'un  de  ces  petits  foyers  intercanaliculaircs 
précédemment  signalés  qui,  en  se  développant,  aurait  fini 
par  s'ouvrir  dans  un  conduit,  ce  qui  aurait  permis  aux  sper- 
matozoïdes de  ce  conduit  de  se  répandre  dans  sa  cavité?  — 
Enlin,  ne  pourrait-on  pas  supposer  qu'un  conduit  a  cédé  en 
un  point  sous  l'influence  de  la  dilatation  croissante  et  que 
son  contenu  se  répandant  dans  le  tissu  conjonctif  intercanali- 
culaire, et  l'enflammant,  y  a  produit  l'abcès  spermatique  en 
question?  11  serait  imprudent  de  se  décider  d'après  l'examen 


D.q.tizecbvGoOgle 


ANATOHIF.   PATHOLOGIQUE   Dl 

d'un  seul  fait,  d'une  seule  expérience.  Faisons  remarquer  seu- 
lement que  dans  celte  expérience,  la  cautérisation  du  canal 
avait  été  très  faible,  que  les  lésions  épididymaires  étaient  très 
peu  prononcées,  qu'à  peu  de  distance  de  l'abcès,  les  canaux 
étaient  presque  sains,  toutes  choses  qui  prouvent  que  l'abcès 
ne  pouvait  être  dû  à  l'intensité  de  l'inflammation  provoquée, 
et  qu'il  devait  résulter  d'un  processus  inflammatoire  autre; 
on  va  le  voir  dans  un  moment. 

Cette  remarquable  persistance  de  l'état  calarrhal  dans  la 
queue  de  l'épididyme ,  ces  relentissementj  inflammatoires 
dans  le  tissu  conjonctif  jntercanaliculaire,  plus  intenses  que 
ceux  qui  se  passaient  dans  la  période  prôccdente,  rappellent 
ce  qu'on  observe  en  amont  des  rétrécissements  de  divers  ca- 
naux, de  ceux  du  rectum,  par  exemple.  Là,  on  voit  l'in- 
testin se  dilater  au-dessus  du  rétrécissement,  le  muqueuse 
s'enflammer  et  produire  un  muco-pus  qui  vient  se  mêler  aux 
produits  accumulés  ;  il  existe  même  des  foyers  embryon- 
naires et  des  petits  abcès  dans  lo  tissu  sous-muqueux,  comme 
l'un  de  nous  a  pu  le  constater.  Ici  n'avons-nous  pas  un  ré- 
trécissement siéf^eant  au  canal  déférent  ?  de  même  que  l'in- 
teslin  pousse  les  produits  qu'il  contient  contre  le  rétrécisse- 
ment rectal,  de  même,  la  tète  et  le  corps  de  l'épididyme, 
maintenant  pourvus  de  leurs  cils,  doivent  chasser  leur  con- 
tenu (le  testicule  est  toujours  sain),  dans  la  queue  de  l'épidi- 
dyme, qui  se  trouve  ainsi  irritée  à  nouveau. 

Ainsi  donc,  tandis  que  les  lésions  épididymaires  du  début 
seraient  dues  à  l'extension  de  l'inflammation  primitive  du 
canal  déférent,  celles  que  l'on  constate  à  celte  période  seraient 
la  conséquence  de  la  rétention  des  produits  de  sécrétion. 

8°  Plus  tard,  sur  les  pièces  recueillies  de  â  à  3  mois  après 
la  cautérisation  du  canal  déférent,  on  voit  apparaître  dans  un 
certain  nombre  de  tubes  de  la  queue  de  l'épididyme,  sous 
l'épithélium,  un  tissu  Tibreux,  dense,  lamelleux,  qui  envahit 
peu  à  peu  la  tunique  musculaire  et  finit  par  la  détruire  com- 
plètement, en  sorte  que  la  paroi  musculaire  de  ces  tubes  se 
trouve  remplacée  par  une  paroi  fibreuse  (voy.  fuj.  5).  Cette 
néoformation  est  évidemment  le  résultat  de  la  persistance 
de  l'intlammation,  qui  d'aiguë  et  de  superficielle  qu'elle  était. 
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est  devenue  tout  à  fait  chronique  et  a  Qui  par  porter  son 

action  sur  le  tissu   sous-jacent  à  répithclium. 

Un  fait  intéressant  est  de  voir  les  tubes  être  d'autant  plus 
dilatés  que  leur  paroi  est  plus  complètement  transformée 
comme  si  les  parois  devenues  fibreuses  oITraient  moins 
de  résistance  à  la  pression  que  lorsqu'elles  étaient  mus- 
culeuses.  Cette  explication  n'est  pas  suffisante  :  on  observe, 
en  effet  un  aplatissement  considérable  de  l'épithélium  dam 
les  tubes  les  plus  dilatés,  ce  qui  semble  prouver  qu'il  s'est 
produit  !»  leur  intérieur  une  plus  grande  pression  que  dans 
les  autres  tubes;  or,  il  est  naturel  d'admettre  que  cet  excès 
de  poussée  est  dû  à  une  exagération  dans  les  phénomènes 
d'exsudation,  laquelle  serait  causée  par  l'inflammation  plus 
vive  que  présente  cette  région.  La  dilatation  ne  serait  donc 
pas  la  conséquence  de  la  transformation  fibreuse;  dilatation 
et  transformation  seraient  l'une  et  l'autre  des  effets  d'une 
même  cause ,  de  l'inflammation  persistante  ramenée  par  U 
rétention. 

Quant  aux  prétendus  abcès  que  l'on  trouve  à  cette  période 
dans  la  queue  de  répididyme,  ce  ne  sont  pas  des  abcès, 
mais  des  portions  de  tubes  plus  dilatées  que  les  autres  et 
devenues  kystiques  (voy.  Hg.  6);  on  rencontre,  en  effet,  tous 
les  intermédiaires  de  forme,  de  dimensions  et  de  structure 
entre  eux  et  les  tubes  les  moins  altérés.  Il  est  probable  qu'ils 
sont  formés  par  les  tubes  les  plus  voisins  du  oanal  dêférenl, 
tubes  dans  lesquels  l'inflammation  primitive  et  les  phéno- 
mènes de  rétention  consécutifs  ont  dû  être  au  maximum. 

A  côté  de  ces  tubes  sclérosés  et  transformés  en  kystes,  on 
en  trouve  d'autres,  également  sclérosés,  mais  qui  sont  au 
contraire  complètement  revenus  sureux-mémes  (voy.  Ihj.  1): 
leur  cavité  est  réduite  à  une  fente  irrégulière  dans  laquelle 
on  ne  trouve  plus  de  revêtement  épithélîal  ;  ils  rappellent 
la  disposition  trouvée  dans  le  canal  déférent  sur  les  pièces 
de  1  mois  à  1  mois  et  demi.  Cette  disposition  est-elle  due  à 
ce  que  l'épithélium  de  ces  tubes  aurait  été  détruit  lors  de 
l'injection  caustique  comme  celui  du  canal;  ou,  à  ce  qu'i' 
aurait  fini  par  s'atrophier  sous  l'influence  constante  de  la 
pression  întraky  stique  ?  C'est  ce  que  nous  ne  saurionsdécider. 
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Dans  le  tissu  intercanalioulaire,  on  ne  trouve  plus  d'abcès 
comme  dans  la  période  précédente,  mais  seulement  des  foyers 
d'éléments  lymphatiques  ou  embryonnaires  en  partie  dégé- 
nérés au  milieu  de  masses  Tibreuses  se  confondant  avec  les 
parois  sclérosées  des  tubes.  N'y  a-t-il  pas  eu  d'abcos  dans  ces 
cas?  ou  les  abcès  se  sont-ils  résorbés,  elles  foyers  dégénérés 
en  sont-ils  les  restes?  Cette  dernière  hypothèse  nous  paraît 
la  plus  vraisemblable,  toutefois,  nous  ne  saurions  encore 
trancher  la  question. 

Un  fait  intéressant  à  signaler,  c'est  la  grande  quantité  de 
granulations  pigmentaires  que  l'on  trouve  dans  beaucoup  de 
oellules  coi^onctives  des  tissus  fibreux  et  dans  les  foyers 
d'éléments  lymphatiques  ou  embryonnaires  (voy.  %.  6)  ;  il 
semble  même  qu'elles  soient  d'autant  plus  abondantes  que 
les  lésions  sont  plus  anciennes,  c'est  déjà  ce  que  nous  avions 
constaté  dans  le  canal  déférent.  Il  est  difficile  de  se  rendre 
tm  compte  exact  de  leur  origine.  Elles  ne  sont  probablement 
pas  dues  à  des  foyers  d'hémorragie  résorbés,  car  dans  les 
périodes  précédentes  nous  n'avons  pas  constaté  de  foyers 
hémorragiques  dans  l'épididyme;  mais  comme  elles  parais- 
sent se  développer  de  plus  en  plus,  au  fur  et  à  mesure  que 
les  lésions  sont  plus  anciennes,  alors  que  certains  produits 
se  résorbent,  il  serait  possible  qu'elles  fussent  la  conséquence 
de  ces  résorptions. 

Le  noyau  fibreux  de  la  queue  de  l'épididyme,  il  est  à  peine 
besoin  de  l'tgouter,  est  dû  à  l'ensemble  des  néoforraations 
fibreuses  précédemment  indiquées,  et  la  teinte  noire  ver- 
dâtre  qu'il  présente  est  produite  par  les  granulations  pig- 
mentaires qui  se  développent  dans  ce  tissu.  ' 

Nous  laissons  de  côté  l'atrophie  de  la  tète  de  l'épididyme 
observée  dans  notre  dernière  expérience  ;  elle  nous  parait 
liée  à  un  processus  différent  de  celui  qui  nous  occupe  en  ce 
moment. 

Lésions  da  lesliculc  et  do  ses  enveloppes. 

Le  testicule  parait  toujours  sain  à  la  période  des  acci- 
dents aigus;  peut-être,  est-il  un  peu  plus  consistant  dans 


D.q.tizecbvGoOgle 


quelques  cas  ;  mais  dans  aucun  de  ceux  que  nouR  avons  exa- 
miaés  an  microscope,  nous  n'avons  trouvé  des  lésions  appré- 
ciables. Ce  n'est  qu'à  partir  du  2°  mois  qu'on  trouve  une 
dégénérescence  graisseuse  des  cellules  plasmiques  et  c'est 
plus  tard  encore,  au  3'  mois,  que  les  tubes  séminiféres  se 
sclérosent  et  que  le  testicule  s'atrophie.  Nous  laisserons  éga- 
lement de  côlé  cette  partie,  dont  l'étude  nous  écarterait  trop 
de  notre  sujet  principal. 

Le  scrotum  est  considérablement  infiltré  au  débat.  La  lu- 
niqae  vaginale  contient  une  certaine  quantité  de  liquide  lou- 
che, dans  lequel  nagent  des  flocons  fibrineux  et  dans  lequd 
on  trouve  également  des  globules  purulents  et  des  globules 
de  sang.  Dans  le  voisinage  de  la  queue  et  du  corps  de  l'épi- 
didyme,  on  trouve  des  fausses  membranes  d'abord  minces, 
rouges,  peuadliérentes  et  qui  s'étendent  à  une  petite  distance 
sur  le  feuillet  pariétal  de  la  vaginale,  mais  rarement  sur  le 
testicule  lui-même.  Ces  fausses  membranes  s'organisent  plus 
tard  pour  former  de  véritables  adhérences.  L'un  de  nous, 
dans  un  travail  fait  en  collaboration  avec  M.  le  D'  Schwariz 
{Contrihiilions  expéviinentahs  à  l'étude  de  la  putbogénie  et 
de  la  vaginaliti;  par  MM.  les  doctears  Schwariz  cl  Terrilloo, 
Gazette  médicale,  1879),  a  démontré  que  cette  vaginalile 
accompagnait  toujours  les  inflammations  de  l'épididyme, 
tandis  qu'au  contraire,  les  inflammations  du  testicule  a'a- 
vaient  pas  de  retentissement  sur  la  vaginale. 

Hvsuiiit: 

En  résumé,  nos  expériences  nous  montrent  que  l'inflain- 
mation  vive  produite  par  une  injection  caustique  dans  le 
canal  déférent,  s'étend  à  l'épididyrae,  y  détermine  un  ca- 
tarrhe aigu  des  canaux,  et  que  ceux-ci  se  dilatent,  le  mue»' 
pus  produit  ne  pouvant  se  déverser  au  dehors.  Les  lésions 
sont  naturellement  plus  marquées  à  la  queue  de  l'épididyme 
qu'a  la  tête.  Le  testicule  n'est  pas  atteint  ;  mais  la  tunique 
vaginale  s'enflamme  au  niveau  de  la  queue  de  l'épididyme. 

Plus  tard,  l'inflammation  s'atténue,  et  disparaît  des  parties 
supérieures  de  l'épididyme  vers  les  parties  inférieures  j  mais 
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h  la  queue,  l'inflammation  qui  y  avait  été  plus  vide,  qui  y 
est  entretenue  par  les  produits  de  sécrétion  accumulés  de- 
vient plus  profonde.  Elle  retentit  d'abord  sur  le  tissu  con- 
jonctif  intercanaliculaire  et  y  produit  des  foyers  d'éléments 
lymphatiques  ou  embryonnaires ,  parfois  même  des  abcès  ; 
puis,  elle  agit  d'une  façon  continue  sur  le  tissu  sous-épithé- 
lial  et  y  détermine  la  sclérose  des  conduits ,  dont  un  certain 
nombre  se  dilate  en  kystes,  tandis  que  d'autres  s'atrophient. 
L'inflammation,  en  se  limitant,  d'aiguë  est  donc  devenue 
chronique,  de  superficielle  profonde  et  c'est  ainsi  qu'au  ca- 
tarrhe aigu  de  tout  l'épididyme,  succède  la  sclérose  et  l'atro- 
phie de  la  queue  de  cet  organe. 

Rapport  entre  les  lésions  expérimentales  cl  celles  observées 
dans  la  blcnnovrhagio  chez  Thomme. 

La  comparaison  entre  les  lésions  produites  par  l'expéri- 
mentation et  celles  qui  ont  été  décrites  dans  les  autopsies  pra- 
tiquées chez  l'homme,  tout  en  s'écartant  du  cadre  de  ce  tra- 
vail, mérite  cependant  d'être  exposée  brièvement,  en  raison 
de  son  importance.  Les  principales  observations  ont  été  pu- 
bliées en  France,  par  Gnusseil,  Marcé,  Peter,  Godard,  etc. 
Enfin,  deux  plus  récentes  sont  dues  à  Schepelern',  qui  a 
donné  de  l'une  d'elles,  une  analyse  assez  complète.  C'est  en 
nous  aidant  de  ces  faits  et  en  citant  les  passages  les  plus 
importants  de  ces  auteurs,  que  nous  pourrons  établir  cette 
comparaison. 

Si  nous  passons  en  revue  les  principales  lésions  du  début, 
nous  voyons  que  le  contenu  des  canaux  déférents  est  è  peu 
prés  identique  chez  l'homme  et  le  chien.  C'est  un  liquide 
épais,  muco-purulent,  contenant  une  grande  quantité  de 
globules  de  pus,  et  des  globules  granuleux.  Ces  résultats 
sont  absolument  nets  dans  les  deux  observations  dues  à  Gaus- 
sail  et  Marcè. 

Quand  à  la  présence  des  spermatozoïdes  dans  ce  liquide. 


■  ScHHpeLERN.  Étudos  Sur  l'anatomie  poltioloeiquc  de  l'ppididj'mite  gonor- 
rhéique.  Copanbague,  HospiUl-FidiBitt,  1871,  n*  11. 
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elle  n'a  pas  été  notée  chez  l'homme  ;  mais  il  est  probable 
qu'en  examinant  avec  soin,  on  en  trouverait  quoique  en 
petite  quantité.  En  effet,  l'un  de  nous  a  démontré  dans  un 
travail  précédent  (Dos  altérntions  du  sperme  dans  Pépididy- 
mile  blennorrhagiqiie,  par  Terrillon,  Arch.  de  Dermato- 
logie, 1880)  que  le  sperme  purulent  éjaculé  par  les  malades 
atteints  d'épididymite  bilatérale,  contient  une  ceptaine  quan- 
tité de  spermatozoïdes  vivants,  et  cela  pendant  plusieurs  jours 
après  le  début  de  l'affection.  Nous  savons  du  reste  que  oe 
liquide  ne  peut  venir  que  du  canal  déférent  et  de  l'épidi- 
dynje. 

Le  canal  déférent  est  augmenté  de  volume  chez  le  chien  ; 
ses  parois  sont  épaisses  et  infiUrées.  Chez  l'homme  les  lésions 
sont  identiques  :  «  Lies  canaux  déférents  sont  hypertrophiés 

et  leurs  parois  vascularisées ;  le  canal  déférent  gauche, 

engorgé  jusqu'à  l'ouverture  postérieure  du  canal  inguinal; 
celui  du  côté  droit,  l'est  dans  toute  son  étendue,  ses  parois 
sont  épaisses,  sa  cavitée  diminuée,  sa  surface  rouge  ■  (deux 
observations  de  Gaussail).  —  ■  Le  canal  déférent  était  légère- 
ment tuméfié  >  (de  Castelnau).  -—  ■  Le  canal  déférent  adhère 
aux  éléments  du  cordon  et  présente  un  volume  double  de  ce- 
lui du  cdté  sain  ;  il  est  plus  dur;  les  parois  épaissies  ont  un 
aspect  blancliâtre  lardecé,  sans  trace  de  vescularisation  • 
(Hardy).  —  «  Le  canal  déférent  est  un  peu  injecté  et  aug- 
menté de  volume,  surtout  à  sa  partie  inférieure  »  (Dela- 
porte).  —  Dans  les  observations  de  Michel  Peter  et  de  Rou- 
gon,  nous  retrouvons  indiquée  la  même  lésion. 

D'après  toutes  ces  citations,  il  n'y  a  pas  de  doute  sur  l'al- 
tération inflammatoire  des  parois  du  canal  qui  existe  dans 
tous  les  cas  avec  plus  ou  moins  d'intensité.  Il  faut  noter  que, 
dans  quelques  cas,  l'épaississement  a  porté  principalement 
sur  11)  muqueuse  et  a  diminué  le  calibre  du  conduit,  sans 
augmenter  notablement  la  grosseur  du  canal. 

Les  lésions  périphériques  au  canal  déférent,  et  occupant 
l'épaisseur  du  cordon  ont  été  notées  également  :  *  Cordon  for- 
mant une  masse  dure,  compacte,  de  la  pirosseur  du  petit  doigt 
Â  sa  partie  moyenne  ;  il  va  graduellement  en  diminuant  jus- 
qu'à son  entrée  dans  le  canal  inguinal,  où  il  redevient  i 
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l'état  normal,  canal  déférent  augmenté  de  volume  »  (Dela- 
porte).  —  €  Comme  dans  sa  portion  pelvienne  le  canal  est 
tuméûé,  induré.  Le  tissu  cellulaire  périphérique  est  induré 
comme  il  l'est  dans  les  cas  d'inflammation  >  (Peter).  Dans 
ces  cas  comme  dans  d'autres,  l'inflammation  avait  dépassé 
le  canal  déférent  et  envahi  le  tissu  cellulaire  du  cordon  com- 
pris dans  l'intérieur  de  la  tunique  fibreuse  commune. 

Dans  Vépididyme,  la  ressemblance  est  aussi  frappante.  Il 
suffit  de  citer  l'observation  de  Marcé,  pour  faire  voir  cet  ano- 
logie  qui  se  trouve  dans  les  autres  observations  :  «  La  queue 
de  l'épididyme  gonflée,  forme  une  masse  dure,  uniforme, 
sans  bosselures,  du  volume  d'un  haricot.  En  fendant  cette 
masse  en  travers  et  longitudinalement,  on  constate  qu'elle 
n'est  pas  vaeculaire,  qu'elle  est  d'une  couleur  jaune.  Uniforme, 
analogue  à  celle  du  tubercule  et  d'une  assez  forte  consistance. 
On  reconnaît  sur  la  coupe  que  les  circonvolutions  alternes  du 
canal  déférent  et  du  commencement  de  l'épididyme  sont  très 
distinctes  :  chacune  d'elles  est  augmentée  de  volume  de  ma- 
nière à  avoir  trois  ou  quatre  fois  plus  d'épaisseur  que  dans  l'état 
normal;  il  semble  en  outre  que  chacune  de  ces  circonvolutions 
au  lieu  d'être  creuse,  soit  remplie  d'une  matière  jaune  qui  ait 
pris  la  place  tout  à  la  fois  de  la  cavité  et  de  la  paroi,  sans 
qu'il  y  ait  de  matière  semblable  entre  les  circonvolutions, 
c'est-à-dire  à  l'extrémité  de  leurs  parois.  >  Il  n'y  a  donc 
aucun  doute  sur  l'idenlité  d'aspect  des  lésions:  augmentation 
de  volume  des  conduits,  épaississement  de  leurs  parois  el 
même  inflammation  du  tissu  cellulaire  intercanaliculaire. 
Nous  ne  reviendrons  pas  sur  l'augmentation  do  volume  du 
corps  et  de  la  tête  de  l'épididyme  qui  est  due  aux  mêmes  mo- 
difications du  calibre  des  tubes  et  de  leurs  parois,  mais  avec 
moins  d'intensité,  l'inflammation  s'étant  localisée  principale- 
ment au  niveau  de  la  queue. 

On  a  bien  noté  dans  quelques  observations ,  une  légère 
tuméfaction  et  une  vascularisation  plus  abondante  du  testi- 
cule (Delaporte,  Peter)  ;  mais,  le  plus  souvent,  cet  organe 
était  absolument  sain  et  n'avait  subi  aucune  modification  appré- 
ciable ;  ce  qui  correspond  à  ce  que  nous  avons  trouvé  chez  le 
chien. 
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La  tunique  vaginale  présente  dea  altérations  de  même 
nature,  épanchement  de  liquide  séro-sanguinoleot,  formation 
de  fausses  membranes  surtout  au  niveau  de  l'épididyme.  Un 
de  nous  a  déjà  insisté  sur  ces  faits  (loc.  cit.). 

Les  lésions  plus  anciennes  présentent  encore  la  même  ana- 
logie que  nous  pouvons  résumer  de  la  façon  suivante:  diminu- 
tion ou  même  disparition  de  l'inflammation  du  tissu  cellulaire 
périphérique,  retour  du  canal  déférent  à  son  volume  normal, 
tuméfaction  persistante  localisée  à  la  queue  de  l'épididyme  ; 
enfm  deux  modifications  importantes  sur  lesquelles  il  est 
nécessaire  d'appeler  tout  spécialement  l'attention. 

Le  canal  déférent,  vers  sa  partie  inférieure,  semble  s'obli- 
térer, au  moins  dans  la  plupart  des  cas,  ainsi  que  le  prouvent 
certaines  injections  faites  par  le  professeur  Gosselin  et  signa- 
lées dans  des  observations  plus  modernes  (Oelaports).  Nous 
avons  vu,  chez  le  chien,  par  quel  mécanisme  semble  se  Taire 
cette  obUtéralion.  Quant  a  sa  fréquence,  nous  ne  saurions 
l'indiquer  d'une  façon  certaine,  mais  nous  croyons  cepen- 
dant qu'elle  n'existe  que  dans  les  cas  assez  aigus  pour  avoir 
amené  une  altération  profonde  de  la  muqueuse  et  des  parois 
du  canal. 

Les  lésions  anciennes  de  la  queue  de  Tépididyme  sont  les 
plus  intéressantes  :  *  La  queue  de  l'épididyme  forme  avec  la 
tunique  vaginale  un  corps  comparable  à  celui  d'une  noisette. 
Incisée,  cette  partie  de  l'épididyme  offre  l'aspect  d'une  masse 
iibro-celluleuse  rouge,  au  milieu  de  laquelle  on  ne  retrouve 
les  flexuosités  de  l'épididyme  que  dans  des  points  très  circon- 
scrits, et  de  l'intérieur  desquelles  on  ne  peut  faire  couler  du 
pus.  Il  n'y  a  pas  de  matière  jaune  intra-canaliculaire  ;  il 
semble  qu'ici  la  transformation  fibro-celluleuse  soit  due  plutôt 
à  l'organisation  de  la  matière  de  l'épanchement  plastique 
extra-canaliculaire  »  (Peter).  «  La  queue  de  l'épididyme  oflre 
le  volume  d'une  noisette,  elle  est  très  adhérente  à  la  tuni- 
que vaginale  ;  à  la  coupe  on  voit  que  le  tissu  cellulaire  qui 
réunit  les  circonvolutions  est  induré  et  inliUré  de  matière 
blanchâtre  analogue  à  la  lymphe  plastique.  Le  canal  de  l'épi- 
didyme a  subi  les  mêmes  altérations  que  le  canal  déférent; 
ses  parois  sont  épaissies  et  offrent  un   aspect  tardacé.  On 
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trouve  çà  et  là  quelques  points  de  la  matière  jaune  indiquée 
par  Curling  et  M.  Gosselin  »  (Hardy).  Ces  citations  suffiront 
pour  faire  comprendre  combien  ces  lésions  se  rapprochent  de 
celles  fournies  par  l'expérimentation,  dans  lesquelles  nous 
trouvons  l'oblitération  d'un  certain  nombre  de  canaux  de  l'é- 
pididyme,  l'épaississement  fibreux  de  leurs  parois  et  du  tissu 
qui  les  environne.  L'identité  est  donc  complète. 

La  petite  cavité  purulente  qu'on  rencontre  dans  la  partie 
de  l'épididyme  qui  evoisine  la  queue,  mérite  de  nous  arrêter 
un  instant  ;  elle  a  pour  nous  une  toute  autre  signification  que 
celle  qui  lui  a  été  donnée  par  les  auteurs  qui  ont  examiné  ces 
pièces  anatomiques.  Pour  eux,  en  effet,  il  s'agissait  évidem- 
ment d'un  abcès,  puisque  le  contenu  en  avait  l'apparence. 
Dans  les  expériences  que  nous  avons  pratiquées  sur  les 
chiens,  nous  avons  constaté  la  même  lésion  à  une  certaine 
période  ;  mais  dans  les  cas  anciens  l'examen  microscopique 
nous  a  rapidement  démontré  que  cette  petite  cavité  était,  non 
pas  un  abcès,  mais  une  dilatation  d'un  des  canaux  de  l'épi- 
didyme contenant  un  liquide  dans  lequel  se  rencontraient 
en  même  temps  des  spermatozoïdes,  des  globules  purulents 
en  grand  nombre  donnant  au  liquide  l'aspect  du  pus  ;  le  re- 
vêtement épithéliat  de  cette  cavité,  et  surtout  la  présence  de 
tous  les  intermédiaires  indiquant  les  degrés  de  dilatation  de  ' 
plusieurs  des  tubes  de  l'épididyme,  permettaient  d'éviter 
l'erreur. 

Il  nous  semble  probable  que  les  abcès  constatés  chez 
l'homme  ne  doivent  différer  en  rien  de  ceux  que  nous  avons 
rencontrés  dans  nos  observations.  Sans  vouloir  insister  sur 
l'analogie  complète  des  lésions  produites  par  nos  expériences 
avec  celles  qui  existent  dans  l'épididyme  de  l'homme,  ana- 
logie qui  doit  faire  supposer  que  les  conséquences  @ont  de 
même  nature. 

L'examen  microscopique  très  détaillé  de  l'observation  per- 
sonnelle du  mémoire  de  Schepelern  donne  des  résultats 
com[)arabIes  à  ceux  que  nous  avons  obtenus.  Comme  il  serait 
trop  long  d'entrer  dans  des  détails  plus  minutieux,  nous 
renvoyons  au  travail  de  cet  auteur. 
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Canal  déférent,  quelques  Jours  iptès  uns  injeclion  caasiiqut  à  son  intéritaf. 

La  cavité  dilaté*  étail  rsmplie  ds  put  at  ^e  aponna.  L'épithéliuin  et  le  tisn 
conjonclîf  sous-épilhélial  sont  détruite.  La  (unique  muBOuiaire  esl  à  vif;  sm 
couches  les  plus  internes  sout  dissociéee  par  la  suppuration;  ses  couches 
exteraes  iw  préseoteDt  que  quelque*  accunultlioas  d'élénteDls  lymphitiquas 
ou  embryon  oajrea  au  voisinage  des  vaisseau):. 

1.  Cavilé  diUUe. 

t>  GJobules  de  pua  mSlés  de  quelques  apennatozoïdes. 

3.  Couches  inlernea  de  la  tunique  musculaire  infllirées  de  pus. 

4.  Couches  eilerues  avec  foyers  InBamroatoires. 


Canal  déférant,  deux  mois  aprèt  une  csutérlaalioa  intense. 

La  lumlira  du  caoal  aBt  comblée  par  un  tleau  oonjeoctif  en  partie  ou  «n 
totalité  de  nouvelle  formation  ;  ou  f  voit  des  agglomérations  de  cellules  con- 
jonctives ou  lymphatiques  chargées  de  granulations  pigmenlairea.  La  tunique 
musculaire  est  rétractée. 

1.  Centre  eoujonotit; 

S.  Amas  de  cellules  chargées  de  granulations  pigmenlaires; 

S.  Tunique  musculaire. 


e  cautérisation  da  canal 


La  cavité  est  un  peu  dilatée  et  remplie  da  sperme  mêlé  de  quelques  gb* 
bulea  lymphoides.  L'épilhétium  a  perdu  la  majeure  partie  da  ses  cils  vibraUles  ; 
on  voit  à. leur  place  des  cellules  en  forme  de  maesue.  Le  plateau  est  conservé, 
muis  les  cellules  sont  moins  liaules  et  moins  pégulieree;  on  trouve  dans  leurs 
interstices  des  globules  Ijmpboïdes.  Le  coucha  musculaire  est  normale.  Le 
tissu  conjonctif  intercanaliculaire  est  inQliré  de  cellules  lymphoïdes. 

1.  Cavité  et  son  contenu  spermalique; 

2.  Petites  cellules  en  massue  implantées  à  la  surface  de  l'épiihélium  ; 
3.Éptihêlium; 

4.  Couche  musculaire  ; 

ii.  Foyer  des  cellules  dans  le  tissu  conjonctit  intercanaliculaire. 
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Autr*  eondait  ipididyattirt  eatttmmé  (pièM  iraiUa  ptr  la  liquide  ds  Huiler). 

La  cavité  Mt  dJIalde  «t  FempUs  da  eparme  mêla  da  globules  lymphaïdea  et 
da  mueua.  Celui-oi  eal  aurlout  tboDdant  i  la  luptace  ds  l'âplUiéUDm,  loua 
forma  de  pellts  glcdue  transpareiits  au  aoua  forme  ds  nappa.  L'épitbAlium 
a  oomplètament  perdu  ses  eils  vîbratiles;  il  pnstÈde  encor*  bou  plataau,  maîa 
il  est  plua  aplati  et  plus  irrégulier.  On  voit  encore  à  sa  surface  quelquaa 
petites  cellules  en  massue  et,  dans  ses  lotersticea,  quelques  cellules  l^m- 
pboïdcs.  La  coucba  muacultire  est  toujours  oorouls  et  le  tissu  ooujonciir 
intorcanaliculaii-e  toujours  infiltré  d'une  oortaino  quantité  de  (^obulea  lym- 
phoïdes. 


1  boules; 


V.     —      BQ  nappe  ; 

3.  Épith61ium  sans  ails,  avec  plateau; 

4.  Coucbe  musculaire; 

b.  Tissu  conjoDctit  intercanalicalalra. 


FlOURB  5. 

a  ccaduit  de  1»  çueue  de  J'épididyca»,  deux  mois  après 


La  cavité  est  1res  agrandie.  L'ÉpilliAtium  n'a  plus  ni  cils,  ni  plateau,  ni  la 
moindre  reEulerilc.  Il  s'est  développa  sous  lui  un  tissu  conjoncliT  demi-lemel- 
leui,  qui  a  détruit  la  couche  musculaire. 

1.  Épiihélium  ; 

2.  Tissu  Qbreui,  lamelleux,  sous-épithélial. 


Portion  de  la  paroi  d'un  kyste  de  la  qaeue  de  i'épldidyiae. 

Le  Itysto  est  formé  par  un  conduit  épidid|maire  très  dilaté,  dont  l'épilbélium 
»  èié  plus  ou  moins  apliili  et  dont  la  paroi  est  devunue  Qbreuse.  On  trouve 
lana  celte  puroi  des  Toyors  d'iilûmenLs  embryonnaires  ou  lymphatiques  et  dea 
imas  de  cellules  chargées  de  granulations  pigmentaires. 

1.  Épithélium; 

S.  Paroi  Qbreuse; 

3.  Foyers  d'éléments  lymphaUques  ou  embryonnaires  ; 

1.  Amas  de  cellules  ohargées  de  granulations  pitimentairu». 
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Conduit  de  la  queue  de  Vépididyioe  atrophié. 

Li  ctTiti  esl  réduite  à  ua«  TeDle  dani  Itquelle  on  distingue  des  débris  d'élé- 
menia.  L'épithéliuni  a  complètement  disparu.  Lee  piroia  sont  davenues 
Dbrsuee»,  revenues  sur  elIcB-mËmes  et  plîssées;  il  ne  resta  plus  de  traces  de 
la  couche  muaoulaire,  Dana  le  tissu  conjonctif  intsrcanBllculaire,  quelques 
Io;ers  d'<iléments  embrïooDaircs  ou  iirnphatiques. 

1.  Feoie  représentant  la  cavité  du  conduit  avec  débris  cellulaires  ; 

S.  Paroi  (Ibreuse,  pliasée,  reveniie  sur  elle-inSme; 

3.  Tissu  conjoDCtit  intercanalîculaire  avec  foyer  iuflanunatoire. 
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ETUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

SUR    LES    EFFETS   DE   LA   LIGATURE   DU   CANAL    DÉfÉRENT, 
par  E.  BRISSAUD, 

Préparateur  des  (ravoux  analomo-palhologiques  au  laboratoire  de  la  Faculté. 


I 

L'étude  àes  cirrhoses  viscérales,  expérimentalement  pro- 
duites par  la  ligature  des  canaux  excréteurs  des  glandes,  a 
pris  une  très  grande  importarce  depuis  les  premières  recher- 
ches de  notre  maHre,M.  Charcot.  Les  lois  qui  président  au  déve- 
lopitement  et  à  l'évolution  des  lésions  ar atome-pathologiques 
dans  les  faits  de  cet  ordre  ont  été  retrouvées  les  mêmes  dans 
presque  tous  les  cas  observés, et  i)  est  certain  que  cette  nouvelle 
méthode  d'investigation  est  appelée  à  fournir  de  très  précieux 
renseignements  relativement  à  l'histoire  histologique  des  alté- 
rations parenchymateuses.  Nous  avons  voulu  voir  si  le  testi- 
cule se  comportait  sous  ce  rapport  de  la  môme  façon  que  les 
autres  glandes,  persuadé  que  certaines  affections  de  cet  or- 
gane présentent  quelques  analogies  avec  les  modifications  de 
structure  qui  résultent  de  l'oblitération  du  canal  déférent.  En 
outre  nous  avions  à  cœur  de  vérifier  une  assertion  émise  par 
M.  Gosselin,  il  y  a  déjà  bon  nombre  d'années,  sur  les  consé- 
quences de  l'obstruction  pathologique  des  voies  spermatiques. 

Dans  un  mémoire  publié  en  I8i7,  dons  les  Arrbivf:s  f/énr- 
rnlns  <1p  médecine,  M.  Gosselin,  se  fondant  sur  un  assez  petit 
chilfre  d'autopsies  pratiquées  ii  rflm[)hitbé:itrc  de  Clamarl, 
déclarait  que  la  sténose  complète  du  canal  déferont  n'entrai- 
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nait  aucune  dégénération  du  testicule  proprement  dît.  Ces 
observations  ne  comportant  pas  d'analyse  clinique,  semblent 
au  premier  abord  ne  pas  avoir  une  grande  signiflcation;  et 
cependant  deux  d'entre  elles  soat  relativement  probantes  : 
l'une  concerne  im  sujet  chez  lequel  le  canal  déférent  manquait 
dans  sa  portion  funiculaire  et  dans  sa  portion  Inguinale, 
c'est-à-dire  dans  une  étendue  de  dix  centimètres;  et  l'auteur 
insiste  sur  ce  point  que,  malgré  l'ancienneté  de  la  lésion,  la 
sLase  du  liquide  sécrété  n'avait  ameoé  aucun  changement  ap- 
préciable dans  le  volume  total  de  l'organe,  >  que  surtout  il 
n'était  pas  atrophié,  et  que  la  substance  séminifère  était 
restée  avec  ses  caractères  normaux,  tout  comme  le  liquide 
sécrété  avait  continué  de  préseoter  les  animalcules  caractéris- 
tiques >. 

Le  second  cas  est  emprunté  à  un  mémoire  de  Brugnone 
(Turin,  1786);  il  est  relatif  à  un  homme  dont  les  voies  sper- 
matiques  étaient  obstruées  depuis  le  milieu  de  l'épididyme 
jusqu'au  niveau  de  la  vessie;  «  et  cependant  la  partie  anté- 
rieure de  l'épididyme  et  le  testicule  lui-même  présentaient 
leur  volume  et  leur  aspect  naturels,  et  contenaient  beaucoup 
de  sperme  ». 

Les  conclusions  principales  que  M.  Gosselin  tire  de  ces 
faits  sont  les  suivantes  :1°  les  testicules  dont  le  sperme  ne  peut 
plus  arriver  dans  les  vésicules  séminales  ne  s'atrophient 
pas  ;  2"  les  testicules  privés  de  communication  avec  les  con- 
duits d'excrétion  de  leur  produit,  n'en  sécrètent  pas  moins  le 
sperme  avec  ses  caractères  physiologiques. 

Ces  résultats  semblent  à  première  vue  en  contradiction  for- 
melle avec  ceux  qu'on  obtient  par  l'oblitération  expérimenlale 
des  canaux  excréteurs.  Mais  si  l'on  réfléchit  que  le  testicule 
n'est  pas,  à  proprement  parler,  une  glande,  qu'il  constitue 
un  organe  absolument  à  part  dans  l'économie,  que  sa  sup- 
pression nest  nullement  incompatible  avec  les  fonctions  vi- 
tales ,  enfin  et  surtout  que  son  origine  embryogénique  est 
tout  à  fait  différente  de  celle  de  toutes  les  glandes,  on  peut 
concevoir  qu'il  échappe  aux  lois  pathologiques  qui  régissent 
ces  dernières,  et  que  sa  constitution  intime  ne  souffre  point 
de  l'obstruction  de  son  canal  d'excrétion. 
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Aussi  a'avoDS-nous  pas  été  surpris  que  nos  recherches  con- 
firmassent les  conclusions  de  M.  Gosselin.  Mais  le  microscope 
nous  a  révélé  certains  faits  qui  à  l'œil  nu  devaient  forcément 
passer  inaperçus;  et  s'il  est  vrai  que  c  le  teslicule privé  de 
communication  avec  les  conduits  séminifères  ne  s'atrophie 
pas  et  continue  à  sécréter  le  sperme  >>  on  aurait  grand  tort 
pour  cela  d'affirmer  que  cet  organe  ne  subit  pas  la  moindre 
modification.  Bien  au  contraire,  il  se  transforme,  et  si  les 
transformations  dont  il  s'agit  ne  sont  pas  de  véritables  lé- 
sions, elles  constituent  des  changements  d'état  qu'il  n'est 
pas  inutile  de  décrire. 

Nous  avons  donc  pratiqué  la  ligature  du  canitl  déférent  sur 
une  trentaine  de  lapins  adultes,  c'est-à-dire  sur  des  animaux 
qui  sont  presque  continuellement  en  rut  et  dont  l'activité  les- 
ticulaire  est  à  peu  prés  constante.  Or,  il  y  a  lieu  de  remarquer 
que  les  résultats  de  l'opération  différent  complètement,  jiui- 
vant  que  ces  animaux  sont  ou  non  mis  en  rapport  avec  des 
femelles.  Ainsi  ceux  qui  à  la  suite  de  nos  ligatures  furent 
maintenus  ijiolés  ne  présentèrent  absolument  rien  de  particu- 
lier à  signaler,  et  les  seuls  dont  le  testicule  subit  la  transfor- 
mation dont  nous  nous  proposons  de  parler,  furent  ceux  qui 
cohabitèrent  avec  des  femelles. 

Pour  les  uns  et  les  autres,  la  méthode  opératoire  employée 
fut  identiquement  la  même.  La  ligature  du  canal  déférent  chez 
le  lapin  est  très  facile  à  pratiquer,  Une  petite  incision  d'un 
demi-centimètre  suffît  pour  découvrir  le  ganglion  inguinal; 
immédiatement  en  dehors  de  ce  ganglion  on  rencontre  le  cor- 
don enveloppé  dan>  la  gaine  musculaire  du  crémaster.  Cette 
gaine  étant  divisée  loogitudinalement,  on  aperçoit  tous  les  élé- 
ments du  cordon,  parmi  lesquels  le  canal  déférent  qui  est 
situé  à  la  partie  la  plus  externe,  et  qui  peut  è^e  isolé  sans 
peine  :  la  ligature  est  faite  au  moyen  d'un  fil  fm,  afin  de  ne 
pas  déterminer  une  inflammation  des  veines  adjacentes.  Ce 
point  est  essentiel,  attendu  que  si  la  ligature  entraine  une  phlé- 
bite funiculaire,  ce  qui  s'est  produit  d'ailleurs  deux  ou  trois  fois 
dans  nos  expériences,  la  stase  sanguine  dans  le  testicule  donne 
lieu  à  des  altérations  spéciales,  de  nature  à  modifier  singu- 
lièrement l'état  da  l'organe.  Enfin  la  plaie  est  fermée  par  deux 
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points  de  suture  et  la  cicatrisation  est  complète  dès  le  se- 
cond jour. 

Après  un  temps  variable,  de  deux  à  trente  jours,  nous 
avons  pratiqué  la  castration,  et  le  testicule  ayant  été  durci 
par  les  procédés  ordinaires,  nous  en  avons  fait  des  coupes 
que  nous  avons  colorées  ensuite  au  picrocarmînate  d'ammo- 
niaque. Un  fait  qui  n'est  pas  sans  valeur  est  que,  dans  aucun 
cas,  nous  n'avons  observé  la  moindre  trace  d'épanchement 
dans  la  vaginale.  Malgré  la  libre  communication  de  cette  sé- 
reuse avec  la  cavité  du  péritoine,  nous  n'avons  jamais  vu  non 
plus  se  produire  le  moindre  symptôme  de  péritonite  ;  et  il 
faut  considérer  cette  tolérance  des  séreuses  comme  une  con- 
dition très  favorable  à  l'expérience,  puisqu'elle  supprime  toute 
cause  d'albuginite  susceptible  d'entraîner  des  altérations  de 
voisinage  dans  le  parenchyme  testiculaire. 

Nous  venons  de  dire  que  la  ligature  du  canal  déférent  chez 
les  lapins  privés  de  femelle  n'a  produit  aucun  effet,  ni  sur 
le  testicule,  ni  sur  l'épididynic;  nous  n'aurions  donc  pas  à 
nous  arrêter  sur  cette  première  série  d'expériences,  si  l'ab- 
sence même  de  tout  résultat  effectif  ne  touchait  à  une  ques- 
tion théorique  assez  importante  ;  nous  voulons  parler  de  la 
continuité  de  sécrétion  du  sperme.  Longtemps  on  a  admis 
et  peut-être  beaucoup  d'auteurs  admettent-ils  encore  que  le 
liquide  séminal  est  sécrété  sans  interruption  parle  testicule  et 
que  si  les  voies  spermatiques  en  sont  remplies,  il  est  résorbé 
au  fur  et  à  mesure  qu'il  se  forme.  Or,  s'il  en  était  ainsi,  la 
ligature  du  canal  déférent,  supprimant  tout  d'un  coup  une 
grande  étendue  des  voies  séminifèi-es,  déterminerait  rapide- 
ment une  réplétion  exagérée  des  cavités  épididymaires.  Nous 
n'avons  rien  observé  de  semblable,  et  c'est  à  peine  si  dans 
deux  ou  trois  cas  nous  avons  noté  l'état  légèrement  variqueux 
de  l'épididyme.  Quant  à  la  glande  elle-même,  elle  est  toujours 
restée  absolument  intacte,  renfennant  dans  ses  tubes,  même 
au  bout  de  vingt-cinq  ou  trente  jours,  des  spermatoblastes 
tout  à  fait  normaux,  d'ailleurs  nous  ne  mettons  pas  en  doute 
que  ces  éléments  puissent  attendre  encore  beaucoup  plus 
longtemps  dans  les  tubes  séminifères,  avant  d'être  chassés 
dans  l'épididyme  sous  la  forme  de  spermatozoïdes  libres.  La 
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conclusion  qu'on  peut  lirer  de  ces  faits  est  que  la  production 
du  sperme,  loin  d'être  continue,  n'a  lieu  que  par  poussées 
coïncidant  avec  les  périodes  du  rut;  chez  le  lapin,  presque 
toujours  en  rut,  c'est  la  présence  de  la  femelle  qui  provoque 
la  suractivité  testiculaire  ;  et  en  dehors  de  cette  influence, 
l'oigne  reste  dans  une  sorte  de  torpeur  qui  est  à  peu  prèa 
incompatible  avec  tout  travail  spermatogénique.  Mais  au  mo- 
ment oà  la  ligature  est  faite,  une  certaine  quantitii  de  sperma- 
toblastes  sont  déjà  développés.  Ceux-ci  dès  lors  restent  en 
place,  sans  s'altérer,  comme  les  spermatoblasies  des  animaux 
à  sang  froid,  de  la  grenouille  par  exemple,  qui  demeurent 
fixés  aux  tubes  séminifères,  quinze  mois  durant,  avant  de 
servir  à  la  fécondation  sous  la  forme  de  spermatozoïdes  par- 
faits. Voilà  en  somme  pourquoi,  dans  les  cas  de  cette  première 
série,  nous  avons  trouvé  toujours  les  testicules  absolument 
normaux  et  présentant  même  les  indices  d'un  travail  sperma- 
togénique antérieur  antérieur  parfaitement  régulier. 

A  présent  considérons  les  cas  de  ligature  à  la  suite  desquels 
les  animaux  opérés  ont  été  mis  en  rapport  avec  des  femelles 
et  voyons  la  différence  des  résultats  obtenus. 

Tout  d'abord  il  faut  remarquer  que  les  modifications  nées 
de  la  sténose  du  canal  déférent  n'ont  pas  présenté  une  inten- 
sité toujours  proportionnelle  à  la  durée  de  la  stase  spermatî- 
que  ;  c'est-à-dire  que  chez  certains  animaux  les  modifications 
dont  il  s'agit  ont  été,  après  quinze  jours  d'oblitération,  plus 
prononcées  que  chez  d'autres  animaux  opérés  depuis  vingt 
ou  vingt-cinq  jours.  Cette  remarque  d'ailleurs  ne  s'applique 
pas  seulement  aux  cas  de  ligature  du  canal  déférent;  elle  a 
déjà  été  formulée  à  l'occasion  de  toutes  les  expériences  du 
même  genre  pratiquées  sur  d'autres  glandes.  Mais  d'autre 
part,  il  est  certain  qu'après  un  certain  laps  de  temps  les  alté- 
rations sont  par  leur  gravité  assez  régulièrement  proportion- 
nées  à  la  durée  du  temps  écoulé;  et  si  dans  le  c«s  de  liga- 
ture du  canal  déférent  la  disproportion  entre  l'intensité  de 
ces  altérations  et  la  durée  de  la  stase  est  plus  accentuée  que 
dans  les  autres  cas  de  ligature,  cela  tient  sans  doute  à  ce 
que  la  sécrétion  du  sperme  est  elle-même  très  variable  selon 
les  sujets.  Nous  n'aurons  donc  pas  à  décrire  l'état  du  testi- 
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cule  ou  de  l'épididynia  an  cinquième ,  an  dixîëiiie  ofi  aa 
trentième  joor  de  l'oblitération,  car  ces  indications  ne  corres- 
pondraient à  rien  de  précis.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire 
c'est  que  les  changements  d'état  du  testicule  se  caractérisent 
par  deux  périodes  très  tranchées,  correspondant  l'une  à  une 
exagération  manifeste  de  la  sécrétioD  spennatique,  l'aulre  à 
une  diminution  ou  à  la  suppression  totale  de  cette  Tonction. 

Lorsqu'on  enlève  le  testicule,  du  cinquième  ad  dixième 
jour  environ,  on  est  surtout  frappé  du  développement  énorme 
de  l'appareil  épididymaire.  La  qaeue  de  l'épididyme  qui  â 
l'état  normal  est ,  chez  le  lapin,  aussi  volumineuse  que  la 
tête,  peut  acquérir  les  dimensions  du  testicule  lui-même.  Elle 
forme  un  gros  paquet  variqueux  et  blanchâtre.  Le  canal  défé- 
rent, en  amont  de  la  ligature,  n'est  pas  distendu  en  proportion 
de  la  dilatation  de  l'épididyme.  Il  a  d'ailleurs  conservé  sa  co- 
loralion  normale  et  ne  présente  aucune  trace  d'inflammation. 
Quant  au  testicule  proprement  dit,  il  est  sensiblement  plus 
gros  qu'à  l'ordinaire,  mais  n'est  pas  induré,  et  n'atteote  en 
rien  les  apparences  d'un  organe  enflammé,  sauf  en  un  point 
bien  circonscrit,  au  niveau  de  la  tête  de  l'épididyme  où  une 
légère  rougeur  témoigne  toujours  d'un  faible  degré  d'albugî- 
nite  localisée. 

Les  modillcalions  histolog^ques  doivent  être  étudiées  mé- 
thodiquement, d'abord  dans  le  canal  déférent  et  dans  l'épidi- 
dyme, et  ensuite  dans  le  testicule. 

Il 

1'  Canal  déférent .  —  Dans  les  premiers  jours,  ce  sont  les 
phénomènes  de  simple  distension  qui  dominent.  La  lumière 
du  vaisseau  est  plus  lai^e,  mais  ses  parois  ne  sont  pas  alté- 
rées ;  l'épi  thélium  a  conservé  ses  caractères  normaux  :  la  seule 
différence  qu'on  puisse  reconnaître  est  l'absence  des  villosités 
qui,  à  l'état  normal,  proéminent  dans  la  cavité  de  ce  canal  au 
niveau  de  son  origine,  vers  la  queue  de  l'épididyme.  Quant 
au  contenu  du  canal  déférent,  en  amont  de  la  ligature  bien 
entendu,  il  consiste  en  un  liquide  épais  où  les  éléments  essen- 
tiels du  sperme  sont  en  plus  grand  nombre,  mais  où  ils  sont 
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cependant  proportionnellemement  moins  abondants  que  dans 
la  semence  normale.  Les  spermatozoïdes  d'ailleurs  ont  leur 
forme  et  leurs  dimensions  régulières;  ils  ont  conservé  toute 
leur  ■vitalité.  (Ainsi  une  goutte  de  liquide  recueillie  immédia- 
tement au-dessus  de  la  ligature,  vinffl-sept  jours  .tprès  Topé- 
nitinn,  renfermaient  des  spermatozoïdes  en  quantité  innom- 
brable, parfaitement  vifs  et  régulièrement  conformés.) 

Mais  aux  animalcules  spermatiques  sont  mélangées  des 
cellules  très  abondantes,  telles  qu'on  en  rencontre  dans  le 
sperme  des  vésicules  séminales,  cellules  rondes  à  gros  noyaux 
réfringents,  et  de  grandeurs  très  variables. 

Beaucoup  plus  nombreux  qu'à  l'ordinaire,  ces  éléments 
témoignent  d'une  certaine  perversion  de  la  spermatogénèse  ; 
nous  y  reviendrons  lorsque  nous  décrirons  l'état  des  tubes 
séminifères. 

2'  h'épJdidywc,  vers  l'époque  dont  nous  parlons,  c'est-à-dire 
très  approximativement  du  cinquième  au  douzième  jour,  est 
tuniéné,  variqueux  ;  et  les  modifications  microscopiques  qu'il 
a  subies  correspondent  bien  à  l'aspect  qu'il  présente  à  l'œil 
nu;  en  somme  les  conduits  épididymaires  sont  partout  dilatés. 
Seulement  lebr  structure  s'est  sensiblement  altérée.  Sur  cer- 
tains points  on  reconnaît  bien  l'èpithélium  à  cils  vibratiles  que 
Henle  et  Kolliker  ont  si  bien  représente;  mais  cet  épithélium 
n'a  pas  la  régularité  qu'il  offre  à  l'état  normal  ;  des  noyaux 
se  glissent  entre  les  cellules,  et  détruisent  la  symétrie  du 
revêtement  épithélial  {pJ.  XII,  %.  5,  N,  N).  Ou  bien  une  cer- 
taine quantité  d'éléments  embryonnaires  soulèvent  ta  coucbe 
des  cellules  à  cils  vibratiles,  comme  si  par  places  le  processus 
de  prolifération  avait  soudainement  affecté  une  intensité 
extrême. 

Cependant,  à  côté  des  points  où  l'èpithélium  garde  à  peu 
près  tous  ses  caractères  normaux,  il  en  est  d'autres,  et  ceux- 
là  sont  les  plus  nombreux,  où  ce  revêtement  présente  les  mo- 
difications bien  connues  des  formations  kystiques  par  ré- 
tention. C'est  le  plateau  muni  de  ses  cils  vibratiles  qui  semble 
le  premier  souffrir  de  la  slase  spermatique  et  de  la  distension  ; 
il  tombe  dans  la  lumière  du  conduit,  et  l'on  croit  n'avoir  plus 
sous  les  yeux  qu'un  épithélium  cylindrique  simple.  Celui-ci 
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â  son  lour  se  transforme;  beaucoup  de  ses  éléments  se  gon- 
flent, font  saillie  comme  de  petites  massues  p>-iiicuiêes  ilaos 
la  Cavité  du  conduit,  ou  bien  prennent  l'apparence  de  cel- 
lules calicifopmes  et  s'ouvrent  pour  laisser  échapper  leur 
contenu.  Ejifln,  au-dessous  de  cette  couche  appelée  à  dis- 
paraître, prend  naissance  on  nouveau  revêtement,  composé 
de  petites  cellules  cubiques  qui  paraissent  correspondre  au 
dernier  stade  de  ces  transformations  successives.  L'appari- 
tion de  l'épilhélium  cubique  est  donc  à  un  moment  donné  le 
de<;ré  ultime  du  processus,  et  il  peut  se  faire  que  dans  une 
période  de  temps  restreinte  toutes  les  parois  d'une  grande 
portion  de  répidîdyme  ne  soient  plus  recouvertes  que  de 
cellules  cubiques  de  petit  calibre.  En  résumé,  il  se  passe 
là  quelque  chose  de  très  analo^e  à  ce  qu'on  observe  à  la 
suite  de  la  ligature  du  canal  cholédoque,  vers  ta  périphérie 
des  lobules  hépatiques. 

Mais  les  faits  dont  il  s'agit  ne  sont  pas  toujours  aussi  sim- 
ples. Quelquefois,  au  lieu  de  se  transformer  sur  place  en  épi- 
Ihélium  à  cellules  caliciformes,  puis  en  épithélium  cylindrique, 
l'épithélium  épididymaire  est  tout  à  coup  et  dans  sa  presque 
totalité  envahi  par  un  processus  inflammatoire  très  actif,  con- 
sistant en  une  véritable  suppuration,  à  la  suite  de  laquelle  un 
certain  nombre  de  conduits  peuvent  être  secondairement  obli- 
térés. Alors  le  tissu  conjonctif  qui  réunit  entre  eux  les  canaux 
de  l'épididyme  prend  part  à  la  poussée  phlegroasique  ;  les  élé- 
ments embryonnaires  de  la  couche  sous-épithéliale  se  répan- 
dent dans  les  espaces  intercanaliculaires,  s'y  accumulent  par 
places  et  y  forment  de  petits  abcès.  Chose  curieuse,  le  proces- 
sus ne  s'étend  pas  à  la  séreuse  ;  cela  tient  sans  doute  à  ce  que 
les  conduits  dilatés  présentent  un  espace  suffisant  pour  rece- 
voir les  produits  de  cette  suppuration,  qui  s'y  accumulent  et 
y  forment  une  aggloméi-ation  de  détritus  susceptibles  d'élre 
résorbés  par  la  suite. 

Et  en  en'et,  sur  certaines  préparations  on  peut  voir  les  ca- 
naux épididymaires  revêtus  de  cellules  épithéliales  cubiques, 
revenus  à  leur  diamètre  normal,  et  quelquefois  à  un  diamètre 
inférieur,  repliés  sur  eux-mêmes,  plissés  en  quelque  sorte 
comme  s'ils  avaient  occupé  précédemment  une  place  beaucoup 
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plus  grande  que  celle  qu'ils  occupent  actuellement,  et  ronfei'- 
mnnt  encore  sur  quelques  points  les  produits  d'une  suppura- 
tion qui  a  fait  place  à  un  processus  plus  calme  ou  en  voie  de 
rétrocession.  Désormais  rien  ne  rappelle  plus  l'intensité  de 
l'épididymite  initiale  ;  et  tout  au  contraire  témoigne  de  la 
chronicité  de  ce  processus  :  la  tunique  musculaire  des  canaux, 
peu  épaisse  à  l'état  normal,  surtout  au  niveau  de  la  tête, 
acquiert  des  proportions  considérables  ;  elle  arrive  à  repré- 
senter la  partie  importante  de  ces  conduits;  elle  adhère  inti- 
mement et  de  toutes  parts  à  la  trame  devenue  scléreuse  du 
tissu  conjonctif  où  circulent  les  ramifications  de  l'épididyme; 
enfin  répilhéhum  définitivement  transformé,  consiste  en  pe- 
tites cellules  serrées  les  unes  contre  les  autres  et  difÛciles  à 
différencier  des  éléments  sous-jacents  qui  les  séparent  de  la 
tunique  musculaire.  En  pareil  cas,  l'épididymite  inlerstitielle 
a  pris  le  pas  sur  l'épididymite  épithéliale,  et  c'est  ainsi,  pen- 
sons-nous, que  doivent  se  terminer  les  épi didy mites  blennor- 
rhagiques  à  la  suite  desquelles  le  testicule  est  stérilisé. 

Mais  pour  qu'un  tel  résultat  se  produise  il  faut  nécessaire- 
ment que  toutes  les  voies  épididymaires  soient  obstruées, 
c'est-à-dire  que  le  processus  ait  envahi  d'emblée  la  totalité  de 
l'organe.  Or  il  est  exceptionnel  que  les  choses  se  passent  de 
la  sorte.  Précisément  à  cause  de  la  multiplicité  des  voies, 
l'oblitéra  tien  est  rarement  complète;  et,  si  la  production  du 
sperme  n'est  pas  surabondante,  on  peut  voir  à  côlé  de  parties 
très  malades,  des  parties  relativement  saines  (/)/.  XII,  (ig.  5, 
A,  B,  C).  C'est  là  du  moins  ce  que  nous  avons  observé  dans 
l'immense  majorité  de  nos  expériences. 

Les  cônes  qui  mettent  en  communication  le  ro.le  vascuh- 
sum  tcstis  avec  les  conduits  de  l'épididyme  sont  soumis  aux 
mêmes  lois  que  ceux-ci  dans  le  processus  que  nous  venons  de 
décrire.  Il  y  a  lieu  cependant  de  remarquer  que  comme  ces 
cônos  ont  dans  leur  portion  originelle  le  même  épitliélium  cu- 
bique que  le  rele  vasculosittn  lui-même,  les  ciiangements  qui 
s'y  produisent  sous  l'influence  de  l'oblitération  n'y  sont  pas  si 
apparents  que  dans  l'épididyme  proprement  dit.  En  outre, 
dans  cette  région,  au  niveau  du  point  d'émergence  des  cônes, 
là  où  le  tissu  conjonctif  de  l'épididyme  se  confond  avec  celui 
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de  l'albuginée  et  du  corps  d'ITighraore,  on  constate  un  déve- 
loppement beaucoup  plus  considérable  que  partout  ailleurs, 
du  réseau  vasculaire  sanguin.  Mais  cela  tient  sans  doule  uni- 
quement à  la  confluence  de  tous  les  vaisseaux  dans  cette 
région. 

En  résumé,  dans  un  espace  de  temps  qui  peut  ne  pas  dé- 
passer dix  ou  douze  jours  et  qui  pourtant  peut  être  sensi- 
blement plus  long,  les  phénomènes  anatomo-pathologiques  qui 
résultent  pour  l'épididyme  de  la  ligature  du  canal  déférent, 
consistent  en  une  inflammation  épithétiale,  en  d'autres  termes 
en  une  épididymile  parenchymateuse,  suivie  à  échéance  va- 
riable, d'une  épididymite  interstitielle  pouvant  aboutir  à  l'o- 
blitération des  conduits  épididymaires.  Mais  le  plus  souvent 
le  processus  n'atteint  pas  ce  degré  àe  gravité;  il  se  borne  à 
une  transformation  des  canaux  de  l'épididyme,  qui  ramène 
ceux-ci  à  l'état  embryonnaire,  tant  par  la  production  conjonc- 
live  qui  les  enveloppe  que  par  la  qualité  de  leur  épithéliura 
revenu  à  l'élat  cubique,  c'est-à-dii  e  à  l'état  d'épithélium  indif- 
férent. Sous  le  rapport  de  ces  modifications  absolument  con- 
stantes, l'épididymile  qui  survient  comme  conséquence  de  la 
ligature  du  canal  déférent  ressemble  bien  à  une  cirrhose  épi- 
tbéliale,  telle  que  la  cirrhose  biliaire  par  oblitération  du  canal 
cholédoque  ;  et  cette  cirrhose  se  traduit  par  deux  périodes 
anatomo-pathologiques  bien  distinctes,  une  périods  d'hyper- 
trophie et  une  période  d'atrophie. 

Peut-être  cette  assimilation  de  l'épididyme  à  un  organe 
glandulaire  semblera-t-elle  un  peu  forcée.  Nous  croyons  ce- 
pendant que  la  complexité  de  sa  structure  ne  permet  pas  de 
le  considérer  comme  un  appareil  d'excrétion  pur  et  simple. 
Ses  fonctions,  en  raison  de  son  volume  et  de  sa  constitution 
ne  doivent  pas  se  borner  là,  et  nous  avons  la  conviction  qu'on 
arrivera  un  jour  ou  l'autre  à  saisir  la  cause  physiologique 
de  son  organisation  évidemment  très  différente  de  celle  do 
tous  les  autres  conduits  excréteurs.  Quoi  qu'il  en  soit,  un 
fait  incontestable  ressort  de  nos  expériences,  à  savoir,  que 
si  la  ligature  du  canal  déférent  détermine  des  phénomènes 
morbides  analogues  à  ceux  des  autres  cirrhoses  viscérales 
produites  par  un  procédé  identique,  ce  n'est  pas  dans  le 
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testidule,  mais  dans  l'èpididyine  que  ces  phénomènes  s'ac- 
complissent . 

Il  nous  reste  à  faire  voir  que,  conformément  aux  assertions 
de  M.  Gosselin,  le  testicule  ne  perd  pas,  au  moins  pendant 
un  certain  temps,  la  propriété  de  former  du  sperme.  Du  même 
coup  nous  espérons  arriver  à  démontrer  pourquoi,  l'oblitéra- 
tion du  canal  déférent  étant  permanente,  il  ne  résulte  pas  de 
cette  opération  une  épididymite  forcément  suppurative,  — 
l'épididymite  par  obstruction  aboutissant  presque  totgours, 
ainsi  que  nous  l'avons  dit,  à  la  forme  chronique. 

III 

Changements  iTctat  dn  testicule.  —  Chez  le  lapin  le  corps 
d'Highmore,  à  l'état  normal,  est  trùs  peu  développé;  le  rele 
vascuhsum,  dans  l'âge  adulte,  y  est  représenté  non  pas  par  des 
canaux,  mais  par  des  lacunes  que  limitent  des  colonnes  fibreu- 
ses tapissées  par  un  petit  épithélium  cubique  à  cellules  très 
serrées  les  unes  contre  les  autres.  La  communication  des 
tubes  séminifères  avec  les  lacunes  du  rete  vasculosum  se 
fait  par  l'Intermédiaire  des  tubes  droits,  lesquels  consistent 
en  canaux  d'une  grande  minceur  recouverts  également  par 
des  cellules  cubiques  presque  identiques  à  celles  du  relc  vas  - 
ciihsuin.  L'abouchement  des  tubes  séminifères  dans  les  tubes 
droits  se  fait  sans  transition;  quelques  auteurs  prétendent 
qu'entre  les  tubes  droits  et  les  tubes  séminifères  il  existe  une 
dilatation  ampullaire;  nous  avons  plusieurs  fois  remarqué 
une  disposition  conforme  à  cette  opinion,  mais  d'une  façon 
trop  peu  constante  pour  que  nous  nous  croyons  autorisé  à  la 
considérer  comme  invariable;  d'ailleurs  c'est  là  une  petite 
particularité  anatomique  qui  n'e  pas  grande  importance.  EInfin 
nous  supposons  connus  tous  les  autres  détails  relatifs  à  la 
structure  microscopique  du  testicule. 

Le  premier  effet  qui  résulte  de  la  ligature  du  canal  défé- 
rent est  naturellement  la  dilatation  d^toutes  les  cavités  sémi- 
nifères sises  en  amont  de  la  sténose.  Nous  avons  vu  que  les 
conduits  épididymaires  et  que  les  cônes  augmentent  rapide- 
ment de  calibre  ;  nous  en  pouvons  dire  autant  du  rete  vascu- 
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losum  qui  en  peu  de  temps  acquiert  des  propoi-tions  démeso- 
récs.  On  se  rend  bien  compte  alors  de  sa  constttulion  normale: 
il  n'esl  plus  représenté  que  par  une  vaste  lacune  traversée  de 
part  en  part  par  des  cloisons  délicates  d'un  tissu  fibreui 
d'apparence  toute  spéciale.  Quant  aux  tubes  droits  ils  sont. 
toutes  proportions  gardées,  beaucoup  moins  dilatés  que  le 
reste  des  voies  séminales  ;  cela  tient  probablement  à  ce  qa'Os 
sont  fortement  comprimés  par  le  tissu  dense  et  résistant  qni 
les  enveloppe  en  rayonnant  dans  tous  les  sens  à  partir  dn 
corps  d'Highmore. 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  lubes  séminifères.  Ceux-ci,  à 
mesure  que  l'oblitération  est  plus  ancienne,  augmentent  con- 
sidérablement de  calibre;  ils  peuvent  devenir  deux  fois  ou 
trois  fois  plus  gros  qu'ils  ne  le  sont  à  l'état  normal.  Mais  pour 
cela  leur  structure  ne  se  modifie  point.  Leur  paroi  reste  tou- 
jours la  même,  mince,  transparente,  tapissée  par  les  cellules 
endolhéliales  des  espaces  lymphatiques  où  ils  sont  plongés. 
Seul  leur  contenu  se  présente  sous  un  aspect  anormal,  et  ce 
nouvel  état  peut  être  caractérisé  de  deux  mots  ;  suractivité 
et  perversion  du  travail  spermatogénique. 

11  est  impossible  d'observer  avec  fruit  les  phénomènes  de 
cet  ordre  si  l'on  n'est  parfaitement  au  courant  des  phéno- 
mimes  réguliers  de  la  spermatogénése  sur  lesquels  les  récents 
travaux  de  Lavalette  Saint-Geoi^e,  de  Balbiani  et  de  Mathias 
DliviiI  ont  jeté  une  si  vive  lumière.  Ainsi,  au  lieu  de  constater 
à  la  surface  inleme  des  tubes  séminifères  l'existence  de  ces 
grappes  de  noyaux  à  stolon  protoplasmique,  qu'on  désigne 
aujourd'hui  sous  le  nom  de  spermatoblastes,  on  ne  voit  plus 
guère  qu'un  amoncellement  confus  de  cellules  de  dimensions 
variables  à  l'infmi,  remplissant  ces  tubes  au  point  d'en  obstruer 
la  lumière.  Ces  cellules  dont  le  diamètre  varie  depuis  10  u 
jusqu'à  60  [*  renferment  de  un  à  trente  noyaux,  et  quelquefois 
peut-être  davantage.  Lorsque  à  l'aide  d'un  fort  grossissement 
on  suit  de  près  leur  mode  de  formation  et  de  développement 
on  peut  s'assurer  qu'elles  ne  différent  nullement  de  celles 
qui  flonnent  naissance  aux  spermatozoïdes  :  seulement  leurs 
rapports  réciproques  sont  troublés. 

Dans  la  spermatogénése  normale,  voici  en  deux  mots  com- 


D.q.tizecbvGoOgle 


ment  les  choses  se  passent.  Entre  les  cellules  de  la  couche  la 
plus  externe  du  tube  séminîfère  prennent  naissance,  —  on  ne 
sait  pas  encore  très  exactement  par  quel  procédé, — de  petites 
cellules  très  réfringentes  qui  adhèrent  par  leur  protoplasma 
à  la  paroi  du  tube.  Ces  petites  cellules  qui  sont  destinées  à 
former  les  spermatozoïdes  à  la  suite  d'une  série  de  transfor- 
mations bien  connues  aujourd'hui,  passent  successivement 
par  quatre  périodes  de  développement  très  nettement  tran- 
chées. Lorsqu'elles  ont  acquis  un  volume  de  15  à  18  (t  environ, 
elles  proUfèrent  en  se  divisant  dichotomiquement  suivant  le 
sens  des  rayons  du  tube,  de  manière  à  former  des  colonnes 
de  cellules  à  gros  noyaux  granuleux.  La  formation  des  cel- 
lules à  gros  noyaux  granuleux  caractérise  le  second  stade  de 
la  sperraatogénése.  Par  leur  prolaplasma,  point  essentiel  à 
remarquer,  ces  colonnes  de  cellules  adhèrent  encore  à  la  paroi. 
'En  proliférant  par  gemmation,  les  cellules  granuleuses  arri- 
vent bientôt  à  former  des  grappes  de  petits  éléments  que  Ser- 
(oli  a  nommes  uOmntiiblnsles,  parce  que  c'est  d'eux  que  doi- 
vent naître  les  fliaments  spermatiques.  Ainsi  au  troisième 
slade  de  leur  évolution,  les  cellules  séminiféres  ne  sont  déjà 
plus  reconnaissables  :  ce  ne  sont  plus  à  proprement  parler  des 
éléments,  ce  sont  des  agglomérations  de  petites  cellules  dis- 
posées en  grappes  à  l'extrémité  du  prolongement  protopla^- 
mique  de  la  cellule  primitive  qui  n'a  cessé  d'adhérer  à  la  paroi. 
Enfin,  lorsque  chacune  des  petites  cellules  de  la  grappe  en 
question  a  donné  naissance  à  un  filament  vibratile,  le  qua- 
trième stade  est  achevé.  Dès  lors  chacune  peut  se  séparer  du 
slolon  protûplasmique  auquel  elle  adhérait,  et  elle  représente 
un  spermatozoïde. 

Or,  à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  déférent,  tous  ces  phé- 
nomènes s'accomplissent  avec  une  intensité  et  une  rapidité 
extrêmes.  On  peut  tout  d'abord  affirmer  que  la  spermalogé- 
nèse  s'effectue,  c'est-à-dire  que  des  spermatozoïdes  se  for- 
ment, et  même  en  plus  grande  abondance  que  dans  les  condi- 
tions normales,  car  parmi  les  agglomérations  cellulaires  qui 
remplissent  les  tubes  séminiféres,  on  distingue  des  grappes  de 
spermatoblastes  beaucoup  plus  nombreuses  que  sur  les  testi- 
cules tout  à  fait  sains.  {PL  XXIV,  tig.  1,  A,  A.)  Reste  donc 


D.q.tizecbvGoOgle 


simplement  à  déterminer  quelle  part  revient  dans  la  formi- 
tion  spermatique  à  toutes  les  autres  cellules  entassées  dans 
la  cavité  des  tubes  séminifêres. 

D'abord  il  faut  remarquer  qu'en  dehors  des  différences  de 
volume,  ces  cellules  se  distinguent  les  unes  des  autres  par 
certains  caractères  de  la  plus  haute  importance.  La  coudie 
externe,  celle  qui  tapisse  les  parois  du  tube  ei  qu'on  poumit 
appeler  couche  épithéliale,  a  conservé  les  attributs  de  l'état 
normal.  Elle  est  composée  de  cellules  ovalaires,  pâles,  Qne- 
ment  granuleuses,  renfermant  un  ou  deux  petits  noyaux  très 
clairs,  colorés  en  jaune  orangé.  Au-dessus  de  cette  premiers 
couche,  on  reconnaît  les  petites  cellules  fortement  réfringentes 
qui  caractérisent  le  premier  stade  du  travail  spennatogénique. 
Puis,  en  dedans  de  ces  dernières  se  trouve  une  masse  épaisse 
de  cellules  à  noyaux  granuleux,  dont  la  présence  suflll  à 
affînner  que  la  spermatogénèse  est  parvenue  à  son  deuxième 
stade.  Enfin  tout  à  fait  à  la  partie  centrale  sont  a^lomérées 
les  cellules  dont  les  dimensions  varient  le  plus,  et  parmi  les- 
quelles on  en  peut  distinguer  qui  renferment  des  sperm&bH 
zoïdes  à  peu  près  complètement  développés. 

La  signification  de  ces  éléments  nous  semble  d'une  int^ 
prétation  très  simple.  La  prolifération  exubérante  des  cellules 
à  gros  noyaux  granuleux  force  à  un  moment  donné  la  résis- 
tance du  protoplasma  qui  réunissait  â  la  paroi  du  tube  les 
grappes  en  voie  de  formation.  Ces  grappes  une  fois  détachées 
et  libres  se  condensent,  s'enveloppent  avec  plus  de  régularilt' 
de  leur  protoplasma,  et  finissent  par  représenter  ce  que  Kôl- 
Uker  désignait  du  nom  de  cellules  mères.  En  d'autres  termes, 
les  cellules  mères  ne  sont  autre  chose  que  des  grappes  sperma- 
tobiastiques  séparées  de  la  paroi  du  tube.  U  va  sans  dire  qus 
les  dimensions  de  ces  cellules  n'ont  rien  de  déterminé,  pas 
plus  d'ailleurs  que  celtes  des  spermatoblastes  ordiuaires- 
Quant  aux  cellules  filles  qu'elles  renferment  elles  représen- 
tent le  produit  de  la  prolifération  par  gemmation  des  noyam 
granuleux  ;  ce  sont  les  nématoblastes  de  SertoU.  Ce  sont  eltef 
qui  sont  appelées  à  donner  naissance  à  un  prolongement  w- 
bratile.  Beaucoup  d'entre  elles  sont  libres  avant  d'avoir 
atteint  ce  résultat,  et  dés  lors,  privées  des  matériaux  que 
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leur  fournissait  la  cellule  mère,  elles  restent  œ  qu'elles  étaient 
sans  parcourir  le  dernier  stade  du  processus  spermatogénique  ; 
aussi  les  Irouve-tnin  en  grande  abondance  mélangées  aux 
spermatozoïdes  dans  les  conduits  épididymaires. 

Parmi  ces  cellules  qui  encombrent,  comme  nous  venons  de 
le  dire,  la  cavité  des  tubes  séminifères,  il  en  est  dont  le  dia- 
mètre dépasse  tout  ce  qu'on  pourrait  imaginer.  Ainsi,  malgré 
la  notable  dilatation  des  tubes,  nous  en  avons  vu  qui  remplis- 
saient presque  complètement  la  lumière  de  ces  canaux,  et 
abrs  le  nombre  de  leurs  noyaux  ou  de  leurs  cellules  filles 
était  pour  ainsi  dire  incommensurable.  Elles  peuvent  arriver 
de  la  sorte  à  former  d'énormes  cellules  géantes  telles  qu'on 
n'en  saurait  voir  assurément  nulle  part  ailleurs. 

De  ces  faits  il  est  bien  permis  de  conclure  que  la  sperma- 
togénèse,  loin  d'ôtre  abolie,  continue  à  s'effectuer  et  s'exagère 
même  d'une  manière  notable:  que  la  formation  des  sperma- 
tozoïdes parfaits  s'accomplit  comme  par  le  passé,  mais  que 
tous  les  éléments  cellulaires  destinés  à  donner  naissance  à 
des  filaments  spermatiques  ne  sont  pas  utilisés  dans  les  pro- 
portions normales. 

En  somme,  tout  cela  ne  constitue  qu'une  altération  fonc- 
tionnelle, car  le  parenchyme  du  testicule  ne  subit  pas  d'alté- 
térations  morbides  proprement  dites.  Et  pourtant  là  ne  se 
bornent  pas  les  modifications  qui  se  passent  au  sein  de  la 
glande. 

Proportionnellement  au  surcroît  du  travail  spermatogéni- 
que on  voit  se  développer  entre  les  tubes  séminifères  ces 
cellules  de  configuration  toute  spéciale  qu'on  a  qualifiées  très 
justement  de  cellules  piasmiqaes  et  que  la  plupart  des  histo- 
togistes  appellent  tout  simplement  cellules  interstitielles  du 
testicule.  Dans  les  conditions  normales,  les  cellules  plasmi- 
ques  ne  se  rencontrent  presque  uniquement  qu'au  pourtour 
des  vaisseaux  ;  elles  forment  à  ceux-ci  une  sorte  de  gaine  qui 
les  sépare  du  revêtement  endothélial  des  espaces  lymphati- 
ques qu'ils  parcourent.  {PI.  XXIV,  fiff.  3.)  Ainsi  dans  les 
espaces  triangulaires  que  limitent  les  bords  de  trois  tubes  sémi- 
nifères cotangents,  on  les  voit  avec  une  grande  netteté,  sur- 
tout au  voisinage  du  corps  d'Highmore  où  les  vaisseaux  sont 
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plus  abondants  que  dans  les  autres  parties  du  testicule.  Elles 
consistent  en  éléments  de  forme  très  variable,  polyédriques 
par  pression  réciproque,  à  protoplasma  granuleux,  et  munis 
d'un  noyau  très  réfringent  coloré  en  rose  clair.  Lorsqu'une 
coupe  permet  de  distinguer  une  certaine  étendue  d'un  ca- 
pillaire disposé  (P)  dans  le  sens  longitudinal,  on  distingue  en 
dehors  de  la  paroi  de  ce  capillaire  une  série  de  ces  cellules 
accolées  les  unes  aux  autres  comme  un  pavimentum  régulier 
sur  lequel  s'étale  la  lamelle  endothéliale  de  la  cavité  lym- 
phatique où  le  vaisseau  circule.  Si  au  contraire  on  considère 
un  capillaire  sectioané  transversalement,  ces  cellules  for- 
ment comme  une  collerette  engainée  par  l'endothélium.  Ce 
ne  sont  pas  les  vaisseaux  capillaires  seulement  qui  sont  ainsi 
enveloppés  par  les  cellules  plasmiques,  mais  quelquefois  des 
artérioles  dont  la  tunique  conjonctive  adhère  à  ces  cellules. 
Bref  leur  sort  semble  intimement  lié  à  celui  des  canaux  san- 
guins qui  parcourent  le  tissu  conjonctif  du  testicule. 

Bien  longtemps  on  a  discuté  sur  la  nature  de  ces  éléments. 
Les  derniers  travaux  publiés  tendent  à  les  faire  ranger  dans 
la  catégorie  des  éléments  de  nature  conjonctive.  Celte  expres- 
sion trop  comprchensive,  trop  vague,  ne  convient  pas  à  la  dé- 
linition  de  cellules  si  spéciales,  et  nous  trouvons  que  la  simple 
dénomination  de  cellule  plasmique  en  dit  davantage.  Ce  qu'il  y 
a  de  certain,  c'est  que  dans  les  cas  de  ligature  du  canal  dé- 
férent, au  bout  de  quelques  jours,  lorsque  la  dilatation  des 
tubes  séminiféres  est  déjà  considérable  et  que  la  sécrétion 
spermatique  accuse  un  notable  surcroît  d'intensité,  les  cel- 
lules plasmiques  augmentent  en  nombre,  s'accumulent  autour 
des  vaisseaux  dans  les  espaces  lymphatiques,  et  y  forment  de 
voiitables  entassements  où  il  est  impossible  de  reconnaître 
rien  de  leur  disposition  normale.  Ce  ne  sont  plus  tes  strates 
rcguliôres  de  cellules  rangées  comme  un  pavimentum  à  la 
surface  des  capillaires  ou  des  artérioles;  ce  sont  des  forma- 
lions  cellulaires  confluenles  qui  se  glissent  entre  les  lamelles 
lymphatiques  et  en  comblent  les  mailles  (/i/.  XXIV,  fiif.  1, 
P.P.)- 

Aux  environs  du  corps  d'Highmore,  lescellules  plasmiques 
sonl  encore  plus  nombreuses  que  partout  ailleurs  ;  cela  tient 
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sans  doute  à  ce  que  les  vaisseaux  y  sont  plus  abondants;  et 
lorsqu'on  considère  les  rapports  de  ces  éléments  avec  le 
corps  d'Higmore  vers  lequel  ils  se  condensent  de  manière  à 
former  un  véritable  tissu  parenchymateux,  homogène  et  com- 
pact, on  ne  peut  s'empêcher  de  les  regarder  comme  une  éma- 
nation du  corps  d'Highmore  lui-même  dont  la  trame  semble 
constituée  d'une  façon  très  analogue.  Il  y  a  là  quelques  par- 
ticularités de  structure  à  l'égard  desquelles  l'histologie  nor- 
male n'a  fourni  encore  que  des  renseignements  fort  incomplets", 
et  que  le  processus  spécial  auquel  nous  avons  ici  affaire,  exa- 
gère d'une  façon  remarquable. 

Nous  venons  de  dire  que  le  développement  des  cellules 
plasmiques  paraissait  intimement  lié  à  celui  du  réseau  vas- 
culaire  sanguin.  Kn  effet,  lorsqu'on  examine  à  un  fort  grossis- 
sement les  espaces  lymphatiques  où  se  sont  agglomérées  tant 
de  cellules  plasmiques,  on  peut  reconnaître  qu'au  milieu  de 
cette  masse  confuse  circulent  en  grand  nombre  des  capillaires 
remplis  de  globules;  et  ce  qui  frappe  immédiatement  en  pa- 
reille circonstance,  c'est  que  les  capillaires  dont  il  s'agit  ont 
quelquefois  des  dimensions  extraordinaires.  (PI.  XXIV,  lit/.  2, 
C).  Certains  d'entre  eux  atteignent  un  diamètre  de  soixante 
millièmes  de  millimètre  et  n'ont  pour  toute  paroi  que  la  mem- 
brane mince  des  plus  fins  capillaires.  A  côté  de  ceux-là,  d'au- 
tres ont  un  calibre  des  plus  restreints,  où  les  globules  ne 
peuvent  certainement  circuler  qu'un  à  un.  Le  nombre  de 
ces  capillaires  et  leurs  enchevêtrements  multipliés  à  l'infloi 
témoignent  bien  que  ces  vaisseaux  sont  de  formation  récente  ; 
et  peut-être  est-il  permis  de  supposer  que  les  cellules  au  mi- 
lieu desquelles  ils  circuleni  sont  affectées  au  processus  vaso- 
formatif  que  nécessite  l'exagération  du  travail  spermatogé- 
nique. 

Nous  ne  pensons  pas  qu'il  y  ait  lieu  d'insister  davantage 
sur  les  faits  de  cet  ordre,  l'histologie  normale  n'ayant  pas  dit 
son  dernier  mot  sur  la  nature  et  les  qualités  des  cellules  plas- 
miques. Ce  que  nous  tenions  à  faire  ressortir,  c'est  que,  con- 
comilamment  avec  les  phénomènes  de  surexcitation  sperma- 
tofîénique  qui  so  produisent  à  la  suite  de  la  ligature  du  canal 
déférent,  les  cellules  interstitielles  du  testicule  prolifèrent 
Arch,  db  rais.,  a*  siaiK.  —  VU.  r>i 
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abondanunent,  sans  toutefois  donner  lieu  à  la  moindre  trans- 
formation sclérosique  de  l'organe. 

Toutes  ces  modifications,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  déjà, 
s'accomplissent  dans  un  laps  de  temps  indéterminé;  tantôt  il 
leur  suffît  de  cinq  ou  six  jours  pour  atteindre  leur  maximum  ; 
tantôt  au  contraire  il  leur  fout  deux  ou  trois  septénaires.  A 
cet  égard,  nous  croyons  qu'on  ne  peut  invoquer  comme  cause 
particulièrement  favorable  que  l'intensité  d'activité  spermato- 
génique  spéciale  à  chacun  des  sujets  mis  en  expérience. 

IV 

Précédemment  nous  avons  dit  que  l'épididymite  par  ob- 
struction finisssait  presque  toujours  par  rétrocéder,  et  que  peu 
à  peu  les  altérations  de  l'épididyme  n'affeclaient  plus  que  les 
caractères  d'un  processus  chronique  et  subaigu.  Pour  com- 
prendre cette  sédation  des  phénomènes  inflammatoires,  si 
intenses  à  leur  début,  il  faut  admettre  que  l'accumulation  du 
produit  de  sécrétion  s'arrête  à  un  moment  donné  d'une  façon 
à  peu  près  définitive  ;  et  c'est  ce  qui  a  lieu  en  effet,  au  moins 
dans  l'immense  migorité  des  cas. 

Lorsque  la  ligature  date  déjà  d'un  certain  temps,  les  pré* 
parations  ne  présentent  plus  l'aspect  des  premiers  jours.  Les 
tubes  séminifères  sont  bien  encore  dilatés  pour  la  plupart, 
mais  on  en  voit  dans  le  nombre  qui  se  sont  notablement 
aiîaissés,  et  dont  le  contenu  n'a  plus  les  mêmes  caractères; 
d'une  manière  génértile,  plus  l'oblitération  est  ancienne,  plus 
sont  nombreux  les  tubes  qui  ont  diminué  de  calibre.  {PI.  XXIV, 
ûg.  4.)  Enfin,  un  moment  arrive  où  le  testicule  ne  renferme 
plus  que  des  tubes  aplatis,  plus  petits  qu'à  l'état  normal,  plus 
sinueux,  plus  flasques,  comme  s'ils  s'étaient  rapidement  dé- 
gonflés (/,  ().  Dans  ces  conditions,  l'épithélium,  ou  plutôt  les 
cellules  polymorphes  qui  tapissent  leur  paroi  affectent  des 
caractères  intéressants.  On  distingue  parmi  elles  les  cel- 
lules très  épithéliales  proprement  dites  dont  nous  avons  parlé 
antérieurement  ;  on  y  reconnaît  également  les  petits  noyaux 
fortement  réfringents  qui  émergent  des  intervalles  de  ces 
dernières  et  qui  correspondent  au  premier  degré  du  travail 
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spennatogéniqne;  enfin,  on  voit  se  former  aux  dépens  de 
oeB  noyaux  les  cellules  à  gros  noyaux  granuleux  qui  carac- 
térisent le  deuxième  stade. 

Or,  à  l'état  normal:  <diex  les  animaux  qui  ne  sont  pas  en- 
core arrivés  à  l'âge  adulte,  mais  dont  le  testicule  a  déjà  pris 
un  certain  développement,  les  tubes  séminifères  présentent 
une  constitution  identique  à  celle  dont  la  description  précède. 
C'est-à-dire  que  pendant  longtemps  la  spermatogénôae  accom- 
plit eoa  évolution  initiale,  sans  qu'il  s'ensuive  nécessaire- 
meut  une  production  de  spermatocoïdes  parfaits.  Les  choses 
peuvent  ainsi  restw  en  l'état,  durant  plusieurs  nrais,  plusieurs 
années  pent-éb«,  au  moins  chst  les  vertébrés  sup^eurs, 
dtez  l'homme  par  exemple.  Dans  de  telles  conditions,  le  tes- 
ticule n'est  plus  un  oi^ane  embryonnaire;  c'est  un  organe 
parfait  pour  son  ûfp,  mais  plongé  dans  une  sorte  de  torpeur 
physiologique  d'où  ne  le  réveillera  qu'une  excitation  spé- 
ciale. 

Il  nous  est  împossiUe'  d'expliquor  le  mécanisme  qui  à  la 
suite  de  la  ligature  du  canal  déférent  ramène  le  testicule  à 
cet  état  d' adolescence,  après  une  période  de  suractivité  ex- 
trême. Peu  importe;  le  fait  existe,  et  n'étaient  les  sinuosités 
et  le  relâchement  des  tubes  séminifères,  on  ne  pourrait  dis- 
tinguer les  testicules  des  animaux  adultes  dont  il  s'agit  des 
testicules  d'animaux  plus  jeunes  chez  lesquels  la  spermatogé- 
nèse  ne  serait  pas  arrivée  à  son  stade  ultime. 

En  somme  le  testicule,  à  cette  seconde  période,  reste  donc 
encore  un  testicule  normal,  et  il  n'est  pas  étonnant  que  l'in- 
spection de  l'organe  à  l'œil  nu  ne  révèle  rien  qui  permette  de 
lui  attribuer  les  attributs  d'un  testicule  pathologique.  II  a  sa 
couleur  ordinaire  et  son  volume  est  à  peine  modifié  ;  d'ailleurs, 
comme  il  n'a  pas  été  soumis  aux  phénomènes  d'inflammation 
interstitielle  sdéreuse,  il  ne  peut  pas  affecter  les  apparences 
d'un  organe  atrophié. 

Quant  à  cette  production  exubérante  de  cellules  plasmi- 
ques  dont  il  vient  d'être  question,  elle  semble  se  transformer 
sur  place  en  un  tissu  coiyonctif  à  peine  plus  dense  que  le  tissu 
normal.  Ces  cellules  plasmiques,  immédiatement  sousgacentes 
à  l'endothélium  lymphatique  sont  du  reste  placées  dans  les 
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conditions  les  plus  favorables  à  la  résorption.  Ce  que  nous 
pouvons  dire  à  leur  égard,  c'est  que  les  cas  oà,  la  ligatura  est 
restée  le  plus  longtemps  en  place  ' ,  c'est-à-dire  au  bout  de 
trente-huit  jours,  alors  que  les  tubes  séminîfères  étaient  pres- 
que complètement  revenus  sur  eux-mêmes,  on  trouvait  encore 
entre  ces  derniers  des  agglomérations  assez  considérables  de 
ces  cellules,  adossées  &  des  travées  conjonctives  plus  épaisses 
qu'à  l'ordinaire.  (PI.  XXIV,  %.  4,  P,  P.) 

Eq  résumé,  la  ligature  du  canal  déférent  ne  produit  de 
phénomènes  analogues  à  ceux  des  cirrhoses  par  oblitération 
que  dans  l'épididyme.  Le  corps  d'Highmore  semble  opposer 
une  barrière  infranchissable  à  la  propagatiou  du  processus 
inflammatoira  vers  le  testicule.  Enfin,  dans  le  testicule  lui- 
même,  tout  se  borne  à  une  exagération  transitoire  du  travail 
spermatogénique,  à  la  suite  de  laquelle  l'organe,  sans  retour- 
ner à  l'état  embryonnaire,  revient  à  une  constitution  plus 
simple,  celle  de  la  neutralité  fonctionnelle,  c'est-à-dire  celle 
qui  précède  son  développement  complet  ou  qui  correspond 
aux  intervalles  des  époques  du  rut. 


EXPLICATION  DES  FIGURES. 
Fltncbe  24. 

F:c.l.— Section  trBDSverials  d'une  pertion  da  testicule;  ligature  du  canal  dé- 
téreal  datant  de  10  jours.  Faible  grossi ssemsDt.  (Oculaire  1,  objK- 
tif  a,  Vérick.) 
T,  T,  tiibes  simlnlIËres  notablement  dilatée  et  remplis  d'une  quantité  aon- 

Bidérable  de  cellules: 
a,  a,  grappes  de  apermatoblaetee  dont  la  prosenca  témoigne  que  la  sper- 

matoginëse  s'elTectiie  encore; 
r,  P,  agglomération  de  cellules  plasnijquos  rempllnsant  les  espaces  lym- 
phatiques du  testicule. 
Fie.  S.— Vue  k  un  (ort  grossissement  du  tissu  inierslitiel  du  testicule;  ligature 
du  canal  déférent  datant  de  huit  jours  (Oculaire  1,  objectif  6,  Vé- 
rick.) 

•  Passé  Irente-buit  ou  quarante  jours,  l'épi didirai te  chronique  se  [raDsrorme 
invariablement  chez  le  lapin  en  épididfmile  tuberculeuse.  11  nous  a  donc  été  im- 
possible, —  et  c'est  la  une  lacune  dont  nous  reconnaissons  l'importance,  — 
de  pousser  plus  loin  nos  recherches. 
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C,  capillaire  Irês  volumineux  renrermanl  Jes  glnbulos  sjngiiina  en  abon- 

C|  e,  caplllurae  plus  Dna,  presque  an)bT70iuiairee  ou  de  formaiioD  toule 
récente.  Tous  cei  capillaires,  gros  et  petits,  sont  enveloppés  de 
cellules  ptasmiques,  P,  P,  recouvertes  elles-mCmes  par  l'endothé- 
tiDm  B  du  tissu  coDjonctif  Interstitiel; 
L,  lamelles  oonjoDctives. 
Fia.  S, — Espace  du  lesUcale.  , 

V,  vaisseau  capillaire  ; 
L,  tissa  conjonetif; 
P,  cellules  plnamiqucs  entourant  te  vaisseau; 

Cdtte   ligure,  vue   â  un  fort  grossissement,  repréaenle  à  peu  de  chose 
près  l'état  nomul  ;  ici  la  ligature  ne  date  que  de  quatre  jours. 
Fio.i, — Coupe  du  testicule  pratiquée  après  38  Jours  do  ligature  du  canal  défé- 
rent. Faible  grossissemeni  (Oculaire  1,  ol^jeotirS,  Vérick|. 
T,  tubes  sâminilTires  rétrécis  et  devenus  sinueux   à   la  suite  de  l'éliroina- 
tion  de  leur  contenu.  Aucun  d'eux  ne  renferme  de  spermsloblastes 
et  la   plupart  ne  sont  revêtus  que  de   deux  ou  trois  couches  de 
cellules  ; 
P,  cellules  plasmiques,  beaucoup  moins  abondantes  que  dans  la  Dgure  }. 
L,  tissu  conjonctir; 
V,  UD  vaisseau  da  la  cloison  médiane. 
Fio.5.  —  Coups  de  l'épididïme  à  la  suite  d'une  li^arure  du  csost  déférent  da- 
tant de  30  jours. 

A,  conduit  épididïmaire   peu   altéré,  conservant  encore   aon   épiIhéKum  i 

cils  vibratiles; 
N,  Jeunes  cellules  éplthétiales  s'Interposinl  aux  cellules  cjlindriques  de 
t'cpiiliélium  et  détruisant  la  régularité  de  cet  épiihélium; 

B,  conduit  épididrmeire  dont  t'cpithélium  d  perdu  ses  cils  et  dont  les  cet> 

Iules  s'aplatissent; 

C,  répHhélium  eal  devenu  cubique  et  la  lumière  du  conduit  est  presque 

totalement  obstruée; 

D,  tissu  solércux  interstitiel; 
V,  vaisseau. 
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DE  U  TUBERCULOSE  DANS  LES  SÉREUSES  CHEZ  L'HOMME 
ET  CHEZ  LES  ANIMAUX  INOCULÉS, 

par  M.  P.-L.  HIBNBR,  proreaaeur  agrégé  à  Tùcole  du  Val-de-GPiice. 


(Travail  du  laborsloirc  d'hislologia  du  Val-de-Grâce.) 


INTRODUCTION  HISTORIQUE. 
A,  Opinions  émises  sur  la  nature  de  la  lubercalose. 

It  y  a  une  quinzaine  d'années,  la  tuberculose  pouvait  passer 
pour  une  des  questions  les  mieux  élucidées  de  la  pathologie. 

Laëoneo  en  avait  éditié  la  doctrine  sur  la  double  base  de  la 
clinique  et  de  l'anatomie  pathologique:  clîniquement,  elle  se 
confondait  avec  la  phtisie  pulmonaire  ;  anatomiquement, 
elle  était  la  maladie  qui  produit  le  tubercule,  c'est-à-dire 
une  lésion  très  apparente,  que  l'on  peut  étudier  à  l'œil  nu. 
Avec  une  grande  sûreté  d'observation  Lacnnec  avait  reconnu 
l'identité  de  nature  de  ce  produit  morbide,  qui,  sous  un 
aspect  variable,  tantôt  gris,  ferme  et  bien  nodulaire,  tantôt 
jaunâtre  et  difîus,  comme  infiltré  dans  les  tissus,  est  assu- 
jetti à  une  évolution  constante,  caractérisée  par  une  dégé- 
nération caséeuse  et  un  ramollissement  suivi  de  perte  de 
substance. 

Lorsque  l'histologie  aborda,  à  son  tour  l'étude  du  tubercule, 
la  conception  si  simple  de  Laënnec  ne  parut  pas  l'expres- 
sion exacte  des  faits,  Virchow  s'efforça  de  montrer  que  la 
dégénération  caséeuse  était  l'issue  d'un  grand  nombre  de 
processus  morbides,  et  qu'à  la  granulation  grise  seule  était 
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dévolu  un  caractère  spécifique.  Il  y  avait,  dès  lors,  à  distin- 
guer deux  ordres  de  produits  dans  le  poumon  des  phtisi- 
ques :  le  nodule  tuberculeux  et  les  produits  infiltrés  de  la 
pneumonie  oaséeuse.  Celte  théorie  dualiste,  envisagée  à  un 
point  de  vue  élevé  de  pathologie  générale  et  de  clinique, 
dans  une  leçon  du  Traité  des  tumeurs,  datée  de  1863, 
devint  rapidement  classique  en  Allemagne  et  fut  générale- 
ment adoptée  dans  la  patrie  même  de  Laènnec. 

L'application  de  cette  donnée  à  la  diniqae  souleva  cepen- 
dant de  grandes  difficultés.  11  restait  à  établir  la  relation 
qui  unit  entre  eux  le  nodule  tuberculeux  et  la  pneumonie 
caséeuse.  Tandis  qu'en  France  MM.  Hérard  et  Comil,  dans 
un  ouvrage  magistral,  soutenaient  que  la  granulation  grise 
est  la  lésion  initiale  et  typique  de  toute  phtisie  pulmonaire, 
qu'elle  agit  dans  les  tissus  à  la  manière  d'une  épine,  déve- 
loppant autour  d'elle  des  processus  inflammatoires  secon- 
daires à  tendance  caséeuse,  le  problème  recevait,  en  Allema- 
gne, une  solution  inverse. 

Considérant  qu'à  l'autopsie  d'un  grand  nombre  de  sujets 
morts  de  phtisie  pulmonaire,  la  granulation  grise  est 
introuvable  dans  le  poumon,  tandis  qu'elle  apparaît  comme 
lésion  ultime  disséminée  dans  les  membranes  séreuses  et 
les  parenchymes  splanchniques,  Buht  connut  que  la 
phtisie  pulmonaire  est  essentiellement  une  affection  inflam- 
matoire, une  pneumonie  caséeuse,  et  que  le  nodule  gris  est 
l'expression  d'une  infection  secondaire  résultant  de  la 
résorption  des  produits  oaséeux. 

La  question  en  était  à  ce  point,  lorsque  parut  la  décou> 
verte  de  M.  Villemiii.  La  tuberculose  était,  par  l'inocula- 
tion, démontrée  une  et  spécifique,  la  propriété  virulente 
appartenant  également  aux  masses  caséeuses  et  aux  nodules 
gris.  Restait  sans  doute  à  établir  la  structure  et  les  mutuelles 
relations  de  ces  deux  ordres  de  produits  identiques  de 
nature.  Mais  il  semblait  que  la  solution  de  oe  problème 
fût  désormais  du  ressort  de  l'histologie  pure,  intéressant  la 
clinique  et  l'anatomie  pathologique,  sans  avoir  aucune  pré- 
tention à  ébranler  une  doctrine  établie  indépendamment  de 
ces  deux  sciences. 
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C'est  ainsi,  en  effet  que  la  question  resta  posée  eu  France, 
Notre  littérature,  moins  riche  que  la  littérature  allemande 
en  travaux  analytiques  sur  la  structure  du  tubercule  en 
général,  réunit,  par  contre,  d'importants  documents  sur 
l'histoire  anatomique  de  la  phtisie  pulmonaire.  L'attention, 
ne  se  laissant  point  détourner  par  des  questions  incidentes, 
demeura  fixée  sur  le  point  primitif  du  débat,  la  dualité  ou 
l'unicité  des  lésions  caséeuses  et  tuberculeuses  du  poumon. 
Une  série  de  travaux  importants,  dus  à  MM.  Thaoo, 
Grancher,  Charcot,  montrèrent  que  le  nodule  caséeux  n'esl 
qu'une  variété  du  tubercule  à  évolution  plus  inflammatoire 
et  plus  rapide  que  la  granulation  grise,  restituant  ainsi 
l'anatomie  pathologique  de  Laënnec  sur  le  terrain  même  où 
Virchow  l'avait  battue  en  brèche. 

La  question,  suivit  en  Allemagne,  un  tout  autre  cours, 
aboutissant  après  de  nombreux  détours  à  la  solution  méine 
qu'elle  avait  reçue  en  France,  non  sans  avoir  remué  beau- 
coup d'idées  et  récolté  nombre  de  faits. 

Les  conclusions  de  M.  Villemin  soulevèrent  des  objections: 
la  maladie  inoculée  était-elle  bien  ta  tuberculose  ?  d'autres 
produits,  morbides  ou  inertes,  introduits  dans  l'oi^anismedu 
lapin  ne  détermineraient-ils  pas  chez  cet  animal  des  acci- 
dents tout  pareils  ?  —  Pendant  quelques  années,  ces  fausses 
inoculations  réussirent  à  souhait  ;  des  expérimentateurs  tels 
que  Cohnheim  et  Frankel,  Leberl  et  Wyss  s'en  portèrent 
garants.  Les  partisans  de  la  théorie  de  Buhl,  voyant  dans 
ces  résultats  la  confirmation  de  leurs  vues,  admirent  que 
l'introduction  d'un  corps  étranger  quelconque  dans  les  tissus 
du  lapin  déterminait  une  suppuration  locale  caséeuse,  dont 
les  produits,  résorbés,  occasionnaient  une  infection  générale 
qui  n'était  autre  que  la  prétendue  tuberculose  inoculée. 

L'incertitude  de  la  science  touchant  la  structure  du  tuber- 
cule contribuait  à  obscurcir  le  débat.  L'éruption  nodulaire 
provoquée  par  les  fausses  inoculations  était-elle  identique  à 
celle  provoquée  par  l'inoculation  du  tubercule,  et  ceUe 
dernière  était-elle  de  tous  points  semblable  à  la  tuberculose 
humaine?  —  Nul  ne  pouvait  l'affirmer.  La  nécessité  d'une 
revision  des  anciennes  données  concernant  la  structure  dn 
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tubercule  s'imposait.  Aussi  la  découverte  par  Langhans, 
en  1868,  de  cellules  épithélioïdes  et  de  cellules  géantes  dans 
le  tubercule  de  Tbomme  attira-t-elle  vivement  l'attention.  On 
espéra  un  instant  posséder  dans  ces  éléments  le  critérium 
infaillible.  De  toutes  parts  on  se  mit  à  l'œuvre  pour  en 
rechercher  la  signification  bistologique  et  pathologique,  et, 
insensiblement,  la  question  des  cellules  géantes  se  substitua 
à  la  question  de  la  tuberculose. 

Les  premiers  résultats  de  cette  enquête  furent  une  sur- 
prise. I^es  éléments  soi-disant  typiques  du  tubercule  furent 
trouvés  par  Kôster,  en  1869,  dans  les  fongosités  des  arthrites 
fongueuses,  et  par  Schuppel,  en  1871,  dans  les  adénites 
caséeuses,  c'est-à-dire  dans  une  classe  d'affections  dont  les 
rapports  constants  avec  la  tuberculose  n'étaient  pas  à  cette 
époque  cHniquement  démontrés,  et  dans  un  ordre  de  produits 
pathologiques  que  Virchow  rattachait  à  l'inflammation  et 
distinguait  absolument  de  la  tuberculose.  Kôster  '  conclut  que 
tes  lésions  tuberculeuses  peuvent  se  rencontrer  dans  des 
affections  purement  locales,  ou  dépendant  d'un  vice  constitu- 
tionnel distinct  de  la  tuberculose,  la  scrofule;  qu'il  existe 
dès  lors,  en  dehors  de  la  tuberculose  légitime,  une  tuberculose 
locale. 

La  théorie  qui  était  en  germe  dans  ce  premier  mémoire  do 
Kôster  fut  développée  bientôt  dans  une  note  ultérieure  du 
même  auteur  (Ce/j/ra/W/j/f,  1873),  et  surtoutdans  un  mémoire 
très  intéressant  de  Friedltinder  *  publié  dans  le  Recueil  de 
Volkmann.  Aux  affections  tuberculeuses  locales  déjà  men- 
tionnées, les  nouvelles  observations  avaient  ajouté  les  affec- 
tions tuberculeuses,  chroniques  et  solitaires,  des  séreuses 
(plèvre  et  péricarde),  des  organes  génito-urinaires  (rein  et 
testicule).  Friedlànder  comprit  dans  le  même  groupe  le 
lupus,  et  montra  que  ces  affections  présentent  certains 
caractères  communs,  la  présence  de  nodules  à  Riesenzelle, 
l'ulcération,  les  cicatrices  profondes,  les  récidives  sur  place, 

t  K5sTi:ii,  Ueber  foDgose  GelenkentzûDdaDg,  Arch.  Viroh.  B.  4H. 

»  FRtEDL*NDEii,  Ueber  locale  Tuberculose  in  Vulkmunn'f:,  Saïamlung  kli- 
nisehtF  Vàrlrage,  n*  64, 1878;  Bemerkungen  tibcr  Biesenzellen,  etc..  Berllncr 
klia.  Woebfnaehr,  1874. 
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en  un  mot  les  signes  d'une  malignité  locale.  L'auteur  ne 
s'exprime  pas  explicitement  sur  la  nature  de  ta  maladie  qu'il 
désigne  du  nom  du  tuberculose  locale  -,  mais  il  semble  résulter 
de  son  argumentation  qu'elle  peut  ctre  rapprochée  des 
autres  néoplasies,  telles  que  le  sarcome,  qui  tantôt  restent 
une  alTecUon  locale  et  tantôt  se  généralisent  dans  toute  L'éco- 
nomie.  *  L'étiologie  de  cette  tuberculose  nous  est,  dit-il, 
aussi  inconnue  que  celle  du  canoer.  > 

Nous  arrivons  à  une  deuxième  phase  de  révolution  de  la 
critique  allemande,  que  l'on  pourrait  appeler  la  période  du 
scepticisme.  L'enquête  continuant,  on  no  tarda  pas  h  ren- 
contrer des  éléments  plus  ou  moins  semblables  à  ceux  du 
tubercule,  c'est-à-dire,  À  dimensions  géantes  et  à  noyaux 
multiples,  dans  les  gommes  de  la  syphilis,  dans  les  ulcères 
de  la  lèpre  et  dans  une  foule  de  produits  pathologiques  de 
provenances  diverses.  On  connaissait  déjà  des  éléments  ana- 
logues, sous  le  nom  de  myéloplaxes,  dans  les  cavités  médul- 
laires de  l'os  embryonnaire,  normal  ou  pathologique. 

L'expérimentation  réalisait,  d'autre  part,  à  l'aide  des  irri- 
tations les  plus  banales,  la  production  de  cellules  conglo- 
mérées qu'avec  beaucoup  de  bonne  volonté  on  pouvait 
rapprocher  des  éléments  précédemment  nommés.  Heideohain 
obtenait  des  cellules  géantes  à  la  surface  des  corps  étrangers 
introduits  dans  l'abdomen  des  animaux  ;  Ziegler  les  voyait 
se  développer  dans  l'espace  capillaire  compris  entre  deux 
lames  de  verre,  qu'il  laissait  h  demeure  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané;  Weiss  les  retrouvait  enveloppant  les 
cheveux  ot  les  ûls  de  caton  qu'il  avait  de  morne  introduits 
sous  In  penu. 

Il  devenait  difBcilo  d'attribuer  à  des  éléments  si  répandus 
en  physiologie  normale  et  pathologique  un  caractère  de 
spécilîcité.  C'est  ce  que  montra  Brodowsky  '  avec  beaucoup 
de  force:  «  Je  me  suis,  dit-il,  étendu  à  dessein  sur  les  tra- 
vaux récents  de  Friedlander  et  de  Kôstor,  pour  montrer  à 
quel  degré  d'aberration  peut  conduire  l'idée  que  les  Riesen- 
/.elle  sont  l'élément  caractépisliquo  du  tubercule.  En  réaUlé, 

■  BR0DOWBK7,  tleber  den  Uraprung  »ag.  Ricscnzallen,  und  ûber' Tuberkela 

jn  Allgemeinen,  Arch.  VJrch.,  B  «!,  1875. 
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si  nous  voulions  suivre  l'exemple  de  ces  auteurs,  et  ajouter 
aux  faits  qu'ils  ont  énnmérés  nos  propres  observations  sur 
les  gommes  syphilitiques,  nous  serions  amenés  à  identifier 
la  syphilis  tout  entière  avec  la  tuberculose  ;  il  y  faudrait 
encore  comprendre  la  morve  et  la  lèpre.  Une  pareille  erreur 
aboutit  à  renverser  des  vérités  que  les  efforts  de  trois  quarts 
de  siècle  ont  avec  peine  édifiées.  > 

La  critique  était  des  mieux  fondées;  mais  au  lieu  de  con- 
clure h  un  aveu  d'impuissance  de  l'anatomie  pathologique  à 
définir  le  tubercule  avec  les  données  actuelles,  Brodowsky 
n'hésite  pas  à  déclarer  que  la  recherche  de  ce  critérium  est 
illusoire,  et  qu'au  point  de  vue  anatomique  la  dénomination 
de  tubercule  est  vide  de  sens.  Le  nodule  typique  se  rencon- 
trant dans  des  processus  qui  n'ont  rien  de  commun  avec  la 
tuberculose,  et  les  nodules  de  la  soi-disant  tuberculose  pré- 
sentant la  structure  la  plus  variée,  il  faut  conclure  que  les 
processus  pathologiques  rapportés  à  cette  maladie  sont  pro- 
bablement de  nature  variable  et  peuvent  ressortir  à  des 
causes  diverses,  spécifiques  ou  non  spécifiques. 

Cette  argumentation  se  résume  dans  la  négation  de  la  tu- 
berculose comme  maladie  distincte. 

La  théorie  de  la  cellule  géante,  sur  laquelle  on  avait  fondé 
de  si  grandes  espérances,  aboutissant  à  un  résultat  aussi 
complètement  négatif,  on  pouvait  prévoir  que  son  règne  tou- 
chait à  sa  fin.  Un  revirement  ne  tarda  pas,  en  effet,  à  s'opérer 
dans  les  esprits.  Les  déceptions  de  l'anatomie  pathologique 
remirent  en  honneur  les  recherches  expérimentales,  qui 
furent  désormais  conduites  avec  plus  de  précaution.  On 
reconnut  qu'en  écartant  avec  soin  les  causes  d'introduction 
accidentelle  du  virus  tuberculeux  chez  les  animaux  en  expé- 
rience, les  fausses  inoculations  restaient  stériles.  Cohnheim 
montra  que  parmi  les  diverses  substances  introduites  dans 
la  chambre  antérieure  de  l'œil,  chez  le  lapin,  les  substances 
tuberculeuses  seules  provoquent,  après  la  disparition  des 
premiers  accidents  inflammatoires,  et  après  un  slade  d'in- 
cubation, l'apparition  de  nodules  gris  dans  l'iris;  et  avec 
une  franchise  qui  doit  être  louée,  il  rejeta  les  conclusions 
auxquelles  l'avaient  amené  ses  précédents  travaux. 
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Les  tendances  nouvelles  se  manifestent  dans  un  discours 
de  Ziegler  ' ,  inséré  dans  le  Recueil  de  Volkmann  ;  l'auteur 
expose  une  théorie  que  l'on  pourrait  appeler  de  compromis. 
Persistant  dans  son  idée  premièrej  que  les  lésions  tubercu- 
leuses ne  diftèrent  en  rien  des  lésions  de  l'inflammation  pure, 
il  cherche  à  montrer  qu'un  grand  nombre  de  phtisies  pul- 
monaires, d'arthrites  chroniques,  ne  sont,  au  début  et  dans 
une  période  souvent  longue  de  leur  évolution,  que  des  pro- 
cessus purement  inflammatoires,  ressortissant  aux  causes 
pathogéniques  banales  ;  que  les  germes  tuberculeux,  répandus 
dans  l'air  que  nous  respirons,  et  toujours  en  contact  avec  nos 
tissus,  se  développent  à  un  moment  donné  dans  les  organes 
où  l'intlammalion  chronique  a  préparé  un  terrain  favorable  à 
leur  développement];  et,  qu'à  partir  de  ce  moment,  sur  l'affec- 
tion locale  se  greffe  une  maladie  infectieuse  et  envahissante 
qui  est  la  tuberculose  vraie. 

Ces  germes  tuberculeux  que  Ziegler  se  figurait  volontiers 
comme  des  êtres  bactéridiens,  des  micrococcus,  Klebs,  plus 
afflrmatif,  annonça,  dans  un  discours  prononcé  au  congrès 
des  naturalistes  allemands  à  Munich  en  1877,  les  avoir  isolés 
par  des  cultures  successives  dans  un  liquide  nourricier,  et 
les  avoir  inoculés  avec  succès.  Ces  résultats  sont  consignés 
et  conlirmés  dans  deux  mémoires  publics  par  ses  élèves, 
Schùller  et  Reinstadler  dansjles^  rchives  de  iàebs  et  Naunyn, 
en  juillet  1879.  Schùller  fait  mieux  que  d'inoculer  le  oioiias 
iuberculosiim  ;  il  le  détruit  dans  l'organisme  par  des  inhala- 
tions de  benzoate  de  soude  ;  les  lapins  inoculés  meurent  ou 
guérissent  au  gré  de  se  volonté. 

Nos  voisins  sont,  à  cette  heure,  aussi  hardis  dans  leur 
affirmation  qu'ils  s'étaient  montrés  transcendants  dans  leur 
scepticisme. 

Dans  un  discours  prononcé  récemment  dans  l'assemblée 
des  professeurs  de  là  Faculté  de  médecine  de  Leipzig  (1879), 
Cohnheim,  rendant  toute  justice  à  la  découverte  de  M.  Vil- 
lemin,  déclare  qu'on  n'a  point  sufQsamment  déduit  de  ce 

'  ZiEGLEn,  Ueber  Tuberculose  und  Schwindsucht,  in  Volkmann's,  Saïamlttiiii 
kliniKe.kfr  Vortrêgf,  n*  161,  1878. 
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grand  fait  les  conséquenceB  qu'il  comporte  pour  l'interpréta- 
tion clinique  des  affections  tuberculeuses.  Dans  une  série 
d'hypothèses  ingénieuses,  l'auteur  montre  dans  quel  ordre 
d'idées  on  pourra  reconstruire  l'histoire  pathologique  de  la 
tuberculose.  De  la  propriété  infectieuse  de  l'agent  et  de  son 
mode  d'introduction  dans  l'organisme  se  déduisent  toutes 
lesparticularitésdela  marche  de  lamaladie,la  détermination 
de  son  siège  primitif,  tes  conditions  de  sa  localisation  tem- 
poraire, de  sa  propagation  et  de  sa  généralisation,  et  jusqu'à 
l'habitus  tuberculeux,  modification  imprimée  à  l'évolution  de 
l'individu  par  la  présence  du  germe  transmis  héréditairement 
et  encore  silencieux. 

Qnant  à  l'anatomie  pathologique,  ella  n'a,  dit  Cohnheim, 
apporté  depuis  15  ans  qu'une  contribution  insignifiante  à  nos 
connaissances  sur  la  tuberculose  ;  si  l'on  peut  espérer  trouver 
un  critérium  anatomique  du  tubercule,  ce  n'est  pas  dans  sa 
structure,  mais  peut-être  dans  la  présence  de  corpuscules 
spéciaux  du  genre  bactérie.  Ce  jugement  nous  paraît  trop 
sévère  pour  l'anatomie  pathologique.  Nous  allons  essayer 
de  montrer  que  si  les  recherches  sur  la  structure  n'ont  pas 
abouti,  elles  se  sont,  du  moins,  rapprochées  par  un  lent 
progrès  du  but  à  atteindre,  et  que  la  science  possède,  sur  le 
sujet,  un  grand  nombre  de  solutions  partielles  qui  n'attendent 
que  leur  synthèse. 

B.  Opinions  enlises  sur  la  structure  du  tubercule. 

Le  mémoire  de  Langhans'  inaugure  l'ère  des  recherches 
nouvelles  sur  le  tubercule.  L'auteur  s'élève  contre  le  préjugé 
que  les  éléments  du  tubercule  ne  sont  que  des  cellules  pau- 
vrement nourries  et  imparfaitement  développées.  A  côté  des 
petites  cellules  rondes,  il  reconnaît  dans  le  nodule  des  cellules 
plus  riches  en  proloplasma,  et  un  élément  remarquable  par 
son  volume  et  par  ses  noyaux  multiples  qu'il  désigne  du 
nom  de  Riesenzelle.  Cet  élément  se  rencontre  dans  toutes  les 


«  Langhaks,  Ueber  Riusenaellen  mit  wBodslaodlgen  Kernen ,  und  die  111 
irm  der  Tuberk«la,  Arcb.  VlrcL..  Ift;8,  I.  XLII. 
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variélés  du  tubercule,  aoBsi  bien  dans  la  variété  Qbreuio 
que  dans  la  variété  cellulaire,  et  doit  être  con^déré  comme 
caractériatique.  Sa  forme  est  variable  :  tantôt  ronde  avec 
une  disposition  marginale  des  noyaux,  tantôt  rameuse 
avec  une  disposition  irrégulière  des  noyaux  ;  mais  ces  deui 
variétés  ne  sont  pas  nettement  distinguées  l'une  de  l'autre. 
La  cellule  géante  est  ordinairement  entourée  de  oellultt 
volumineuses,  épithélioides,  qui  parfois,  tassées  à  sa  suriace, 
et  fusionnées  entra  elles,  lui  oonstituent  une  sorte  de  tunique 
ou  de  manteau  ;  elle-même  parait  résulta  de  la  confluence 
de  plusieurs  cellules  épitti^oïdes.  Tout  en  la  cousidà^l 
comme  vouée  à  une  dégénération  prochaine,  l'auteur  lui  attri- 
bue une  certaine  évolution,  se  fondant  sur  la  présence  de 
physalides  constatées  quelquefois  dans  son  intérieur.  Il  parait 
avoir  entrevu  une  disposition  dont  l'importance  lui  a  toute- 
fois échappé  ;  un  de  ses  dessins  représente ,  en  efiet,  la 
Riesenzelle  occupant  le  centre  d'un  espace  circulaire  cir- 
conscrit par  des  fibres  coqjonctives,  et  bordé  par  une  rangée 
de  cellules  épitbéUoïdes,  image  que  nous  désignerons,  avec 
M.  Charcot,  sous  le  nom  de  follicule  tuberculeux. 

En  résumé,  ce  travail,  sobre  de  considérations  sur  la  nature 
du  tubercule  et  sur  l'origine  de  ses  éléments,  se  maintenait 
a  un  point  de  vue  principalement  descriptif.  On  ne  saurai! 
adresser  le  même  reproche  aux  travaux  ultérieurs,  qui  ne  se 
sont  pas  fait  faute  d'interprétations  et  de  déductions  plus  ou 
moins  ingénieuses  et  hardies. 

Le  plus  petit  nombre  des  observateurs,  parmi  lesquels  nous 
citerons  Ziegler',  n'ont  vu  dans  le  tubercule  qu'un  amas  de 
cellules  embryonnaires,  dont  quelques-unes,  hypertrophiées 
et  confluentes,  se  sont  constitué  au  sein  du  tissu  conjoDctif 
une  sorte  de  nid  circulaire  par  le  refoulement  excentrique 
des  fibres  conjonctives.  D'autres  auteurs,  beaucoup  plus  nom- 
breux, ont  été  frappés  de  l'aspect  tubulé  des  figures  que  l'on 
rencontre  dans  les  coupes  du  tubercule,  c'est-à-dire  des  Rie- 
senzelle et  des  follicules.  Un  double  courant  d'opinions  a  fait 
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DE    LA    TUBERCULOSE    DAflB 

pencher  les  uns  pour  la  théorie  lymphatique,  les  autres  pour 
la  théorie  vasoulaire  sanguine. 

Théorie  lymphatique. 

Virchow,  dans  son  traité  des  tumeurs,  rangeait  le  tubercule 
parmi  Içs  productions  lymphatiques,  à  côté  des  lyn^tIuHne8  de 
la  leucémie  et  de  la  fièvre  typhoïde. 

Lorsqu'en  1866  Klebs',  dans  un  long  et  intéressant  mé- 
moire, reprit  jl'étude  des  ^questions  étiologiques  et  histolo- 
giques  soulevées  parla  déoouvaHe de  rinoculatioQ,  les  esprits 
étaient  donc  tout  prévenus  en  faveur  de  la  nature  lympha- 
tique de  ce  produit. 

Od  était  au  lendemain  des  importantes  reoherohes  de 
Recklingausen  sur  les  rapports  du  système  lymphatique 
et  des  cavités  séreuses.  Ce  physiologiste  venait  de  montrer 
que  le  riche  réseau  lymphatique  du  centre  tendineux  du  dia- 
phragme, étabUt  une  communication  entre  les  cavités  périto- 
néale  et  pleurale  ;  apphquant  ces  données  à  la  recherche 
du  mode  de  propagation  des  lésions  tuberculeuses  à  la  suite 
de  l'injection  de  matières  tuberculeuses  dans  la  cavité  abdo- 
minale des  cobayes,  Klebs  crut  voir  dans  le  centre  tendi- 
neux imprégné  d'argent,  que  les  tubercules  y  prenaient 
naissance  dans  l'intérieur  même  du  réseau  lymphatique,  dont 
ils  frant^issaient  ensuite  les  limites,  en  suivant  les  canaux  du 
suc  élargis.  Les  petites  cellules  du  tubercule  et  la  cellule 
géante  elle-même  lui  parurent  provenir  de  la  prolifération  de 
l'endothéhum  lymphatique;  il  affirma  avoir  vu  quelquefois 
une  cellule  géante,  entourée  de  toutes  parts  de  cellules  ron- 
des, et  allongée  dans  la  direction  du  vaisseau  lymphatique  : 
observation  qui  a  dû  être  délicate,  en  raison  de  l'épaisseur 
de  la  préparation  vue  à  plat. 

La  notion  de  la  structure  lymphatique  du  tubercule  se  pcé- 
cisa  davantage  dans  un  mémoire  de  E.  Wagner*,  daté  de 

1  Klibs,  Ueber  die  Ensl«hung  der  Tubercolos*  und  ihrs  Verbrailung  im 
Kiirpor,  Arch.  ViVefi.,  IHGS,  l.  XLIV. 

«  E.  Wacne»,  Dbb  TuberkelBhnlicbc  LymphadeDom,  Arch.  der  Hcilkuudt; 
11J70,  l.  II. 
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1870.  Sous  le  nom  de  Tuberkelithnliche  lymphadenom,  cet 
auteur  décrit  des  nodules  rencontrés  dans  divers  organes, 
notamment  dans  la  plèvre,  le  poumon,  l'intestin,  les  syno- 
viales articulaires,  et  construits  sur  un  type  tout  à  fait  ana- 
logue au  follicule  des  glandes  lymphatiques,  tel  qu'on  le 
concevait  à  cette  époque  :  un  rcticulum  renfermant  dans  ses 
points  nodaux  quelques  cellules  à  un  ou  plusieurs  noyaux,  et 
dans  ses  mailles  des  cellules  rondes  lymphatiques;  dans 
quelques  nodules,  (non  dans  tous,  le  réticulum  aboutit  à  une 
cellule  géante  centrale.  Le  nodule  est  séparé  du  tissu  envi- 
ronnant par  une  fente  ou  espace  annulaire,  analogue  au 
sinus  périfoUiculaire  des  glandes  lymphatiques. 

Il  est  à  remarquer  que  Wagner  ne  se  prononce  pas  caté- 
goriquement sur  la  nature  tuberculeuse  de  son  lymphadé- 
nome;  il  l'appelle  tuberculiforme,  et  laisse  supposer  qu'il 
caractérise  un  certain  nombre  de  processus  morbides  habi- 
tuellement confondus  avec  la  tuberculose  vraie.  La  lecture 
de  ses  observations  montre  qu'il  s'agit  de  phtisie  pulmonaire, 
de  pleurite  granuleuse,  d'arthrite  fongueuse,  c'est-à-dire  d'af- 
fections ne  sortant  pas  du  cadre  clinique  de  la  tubercu- 
lose. 

Les  restrictions  de  Wagner  n'ont  d'ailleurs  engagé  aucun 
de  ses  adhérents  dans  la  voie  d'une  scission  de  la  tubercu- 
lose. Thierfelder  a  adopté  le  schéma  du  follicule  lymphatique 
comme  caractéristiquedu  tubercule,  et  dans  son  Atlas  d'ana- 
tomie  pathologique,  il  reproduit,  sous  le  nom  de  tubercule,  la 
figure  qu'il  avait  dessinée  autrefois  pour  le  mémoire  de 
Wagner. 

Nous  retrouvons  la  même  notion  dans  le  Traité  d'anato- 
mie  pathologique  de  Rindfleisch.  Le  tubercule  y  est  décrit 
comme  un  tissu  réticulé,  riche  en  petites  cellules  rondes,  et 
renfermant  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  cellules  à 
proloplasma  abondant  et  à  noyaux  multiples.  Le  même  auteur 
a  rencontré  dans  les  granulations  de  l'arthrite  fongueuse, 
dans  le  poumon  tuberculeux,  des  figures  qu'il  rapporte  a  une 
lymphangite  noueuse,  et  qui  sont  formées  par  une  véi^étation 
embryonnaire  ou  épilhélioïde  dans  l'intérieur  d'une  cavilc 
vasculaire. 
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Sans  tenir  compte  de  l'ordre  chronologique,  nous  mention- 
nerons ici  quelques  autres  travaux,  plus  récente,  concluant 
également  à  l'origine  lymphatique  du  tubercule.  Le  dernier 
en  date  est  celui  de  Lubimow  ',  qui  reproduit  les  arguments 
de  ses  prédécesseurs  et  y  igoute  la  contribution  de  quelques 
faits  personnels.  11  invoque,  notamment,  les  témoignages  de 
Héring  et  de  Gaule  qui  ont  considéré  les  Hiesenzellen  comme 
les  sections  transversales  de  vaisseaux  lymphatiques.  Il 
insiste  sar  la  disposition  des  éléments  épilhélioïdes  en  traî- 
nées ramiÛées  au  sein  de  la  néoplasie  conjonctive  dans  le 
nodule  tuberculeux;  ces  traînées  occupent,  dit-il,  les  canaux 
du  sue  élargis  ou  la  cavité  des  vaisseaux  lymphatiques,  et 
Jeurs  éléments  proviennent  par  prolifération  de  l'endothélium 
lymphatique.  Cette  interprétation  repose  sur  une  conception 
des  origines  du  système  lymphatique  aujourd'hui  aban- 
donnée; et  admet  sans  preuve  directe  l'existence  d'un  réseau 
lymphatique  dans  le  nodule  tuberculeux. 

Théorie  vasculaire  sanguine. 

Kôstei'*(1869).  Nousavons,  à  dessein,  négligé,  dans  cette 
revue  des  travaux  consacrés  à  défendre  la  théorie  lympha- 
tique, un  des  premiers  en  date  et  des  plus  importants,  le 
mémoire  de  Kôster  sur  l'arthrite  fongueuse.  C'est  que  nous 
trouverons  dans  ses  descriptions,  plus  précises  que  celles 
d'aucun  autre  observateur,  les  meilleurs  arguments  à  invo- 
quer en  faveur  de  la  théorie  vasculaire  sanguine,  dont  nous 
allons  exposer  le  développement  historique. 

Le  terrain  où  s'était  placé  Koster  pour  étudier  les  lésions 
tuberculeuses  était  particulièrement  favorable  à  donner  une 
notion  simple  et  précise  de  la  structure  du  tubercule. 

Il  retrouva,  dans  les  fongosités  synoviales,  les  éléments 
anatoniques  et  les  ligures  typiques  signalées  par  Langhans. 
Les  Riesenzelle  sont  étudiées  avec  un  soin  particulier  ;  il 

■  l.L'iiiHow,  Zur  Prage  ueber  die  Histogenèse  iJcr  niceunzollun  in  dci-  Tiibor- 
culose,  Arch.  Vircli.,  1873,  t.  LXXV. 

'  Kù-.'TF.R,  llïlicr  fonpiisc  (JelenkenliOndung,  Areli.   Vircli.,  \rm,  l.  XLVllI, 
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en  distingue  deux  variétés  :  d'une  part  des  cellules  irrégu- 
Uères  de  forme,  munies  de  prolongements  renfermant  des 
noyaux  disposés  sans  ordre  ;  d'autre  part  des  éléments  a 
contour  arrondi  ou  à  peine  dentelé,  se  continuant  quelquefois 
avec  un  prolongement  cylindrique  long  et  épais,  pourvus  de 
noyaux  allongés,  qui  sur  la  c»upe  transversale  affectent  une 
disposition  radiée  ti-ùs  régulière,  et  sur  la  coupe  longitudinale 
sont  disposés  dans  le  sens  de  la  longueur,  comme  Ft-pilhé- 
liam  ties  vnisseaux  capillaires. 

Cette  description  des  Riesenzelle  marque  un  progrès  très 
notable  sur  celle  de  Langhans  ;  nous  trouvons  la  même  netteté 
dans  la  description  du  follicule  tuberculeux  :  un  stroma  con- 
jonctif,  à  fibrilles  entrecroisées,  circonscrit  un  espace  circu- 
laire occupé  par  des  cellules  riches  en  protoplasma;  ces 
cellules  forment  une  ou  plusieurs  rangées  à  diaposition 
radiée,  et  le  centre  de  l'espace  circulaire  est  habituellement 
occupe  par  une  Riesenzelle  de  forme  rameuse,  rattachée  aux 
précédentes  cellules  par  ses  prolongements.  Cette  image,  dit 
Kôster,  est  tout  à  fait  semblable  à  la  section  d'un  canal 
revêtu  d'un  épitbélium  cylindrique. 

L'auteur  s'est  donné  beaucoup  de  peine  pour  trouver  le 
développement  des  Riesenzelle  et  des  follicules  sans  arriver 
à  un  résultat  certain.  Il  a  pensé  tout  d'abord  que  le  tubercule 
pourrait  bien  être  constitué  par  la  prolifération  de  l'épilhé- 
lium  d'un  vaisseau  sanguin  et  par  l'accumulation  de  cellules 
lymphatiques  à  son  pourtour.  En  faveur  de  ce  mode  de 
développement  témoignaient  :  1"  la  fréquente  disposition  des 
nodules  en  traînées  moniUformes,  qui  parfois  même  se  bifur- 
quent comme  ferait  un  vaisseau  ;  2"  leur  siège  au  centre  des 
granulations  fongueuses  à  la  manière  du  chylifère  central 
d'une  villosité  intestinale  ;  3-  l'arrangement  régulier  des 
cellules  épitliélioïdes  dans  une  cavité,  sans  interposition  de 
substance  fondamentale,  à  la  manière  d'un  épithélium; 
4"  enfin,  les  altérations  des  vaisseaux  sanguins  situés  au 
voisinage  des  nodules  ;  un  certain  nombre  de  ces  vaisseaux 
étaient  considérablement  élarj^is,  et  leur  épithélium  tuméfié, 
proliféré,  en  partie  détaché  de  la  paroi,  remplissait  plus  ou 
moins  la  lunfiére. 


D.q.tizecbvGoOgle 


Quelque  décisives  que  fussent  ces  raisons,  Koster  crut 
devoir  abandonner  l'oxplication  qu'il  avait  entrevue,  et  il  se 
rattacha  à  l'hypothèse  de  l'origine  lymphatique  du  tubercule. 
Son  argumentation  en  faveur  de  cette  opinion  est  pauvre  :  11 
signale  dans  les  granulations  fongueuses  des  traînées  de 
cellules  épithélioïdes.  disposées  dans  des  lacunes  du  tissu 
conjonclif,  sans  paroi  propre,  et  souvent  anastomosées  entre 
elles  à  la  manière  d'un  réseau  lymphatique.  Mais  le  prin- 
cipal motif  de  sa  détermination,  il  ne  s'en  cache  point,  est  la 
démonstration  récemment  donnée  par  Klebs  du  siège  des 
nodules  dans  les  lymphatiques  du  diaphragme. 

Schùppel  (1872).  Nul  n'a  attaché  plus  d'importance  que 
cet  auteur  au  nMe  de  la  cellule  géante  dans  les  produits 
tuberculeux  ;  il  en  a  repris  l'étude  dans  plusieurs  mémoires, 
dont  nous  analyserons  seulement  le  dernier  en  date  et  le 
plus  important.  Schùppel  '  constate  d'abord  que  la  Riesen- 
zelle  prend  naissance  dans  l'intérieur  des  vaisseaux  san- 
guins. 

Elle  se  constitue  de  foutes  pièces  par  l'agglomération  de 
molécules  protoplasmiques,  sous  la  forme  d'une  masse  globu- 
leuse, protoblaste  sans  noyau.  Ce  protoblaste  se  remplit' 
ensuite  de  noyaux  multiples,  chan^'e  de  forme,  devient 
rameux,  et  l'auteur  ne  peut  plus  saisir  ses  rapports  avec  la 
paroi  vasculaire.  La  cellule  géante,  ainsi  formée,  manifeste 
des  propriétés  d'activé  évolution  ;  elle  donne  naissance  par 
bourgeonnement  à  des  cellules  épitliélioïdes,  dont  les  unes 
restent  en  communication  avec  la  cellule-raère  par  un  réti- 
culum  protoplasmique,  et  dont  les  autres,  complètement 
séjiarées  de  la  cellule-mère,  demeurent  incluses  dans  les 
mailles  de  ce  réticulum.  Cette  lignée  de  cellules  épithéhoîdes, 
agglomérées  autour  de  la  cellule  géante,  enveloppées  de 
toutes  parts  par  le  tissu  coi^onctif  refoulé  et  condensé,  con- 
stitue le  follicule  tuberculeux. 

Il  n'y  a  pas  lieu  aujourd'hui  à  discuter  cette  physiologie 
hypothétique  ;  nous  nous  bornerons  à  faire  remarquer  que, 

I  SoiiLÈ'PEL,  Uther  liic  Knl^tehung  di;r  RieseniBllea  in  Tiibertel,  Arch.  der 
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dans  la  théorie  de  Schûppel,  la  cellule  géante  est  un  élément 
en  active  évolution,  l'élément  générateur  du  tubercule,  et 
qu'elle  prend  naissance  dans  l'intérieur  des  capillaires 
sanguins  ■. 

Brodowsky  (1875).  Le  développement  des  capillaires  san- 
guins et  lymphatiques  avait  été  édutié,  en  1812  par  M.  Rouget, 
dans  les  larves  de  batraciens,  et  en  -1874,  par  M.  Ranvier, 
dans  l'épiploon  des  mammifères  nouveau-nés.  Ces  récents 
travaux  avaient  familiarisé  les  histologistes  avec  les  diftcreols 
aspects  de  bourgeons  pleins,  de  filaments,  de  cordons  et  de 
réseaux  qu'affectent  les  éléments  vaso>formatifs  dans  les  tissus 
normaux  en  voie  de  croissance. 

Brodowsky  *  appliqua  ces  données  d'anatomie  normale  à 
l'étude  du  tubercule.  Il  n'eut  pas  de  peine  à  démontrer  que 
parmi  les  éléments  désignés  sous  le  nom  de  Riesenzelle,  uo 
certain  nombre  se  continuent  par  l'intermédiaire  de  cordwis 
pleins  et  quelquefois  lubulés  avec  des  vaisseaux  capillaires, 
et  doivent  dés  lors  être  considérés  comme  appartenant  au 
système  vasculaire  sanguin.  Toutes  les  particularités  de  leur 
structure  lui  parurent  s'exphquer  en  admettant  qu'ils  reprê- 
. sentaient  des  vaisseaux  en  voie  de  formation,  ou  plutôt  des 
éléments  vaso-formatifs  déviés  de  leur  normale  évolution, 
hypertrophiés,  hyperplasics  et  arrêtés  dans  leur  croissance 
avant  d'être  complètement  canalisés.  Les  vacuoles  qu'ils 
renferment  quelquefois  étaient,  suivant  les  vues  de  M.  Rouget, 
l'indice  d'une  ébauche  de  canalisation,  les  globules  et  le 
])igment  sanguin  qu'on  y  rencontre  également,  témoignaient 
d'uu  commencement  de  perméabilité.  Le  nom  de  Riesenzelle 
ne  convenait  plus  dos  lors  àces  éléments;  Brodowsky  proposa 
de  les  df'isigner  sous  le  nom  d'siif/iolilask's. 

.Vbordant  ensuite  l'étude  des  follicules,  Brodowsky  en 
donne  un  schéma  un  peu  différent  de  celui  de  ses  devanciers: 
il  le  décrit  comme  un  espace  circulaire,  limité  par  un  slromâ 


<  La  conception  de  Schi'ippcl  e°t  cependant  ruproduïle,  (tans  ses  priDoipam 
traits,  dans  un  numéro  rincent  du  D'  IJamillon  :  On  calarrhal  pncuiiioni*  and 
Tuberalo  in  llie  liiinian  Lung(ÏVic  /'raco'd'oner.  n' de  juin  IHBOt- 

'  rinonowsKï,  Ueber  den  Ursprung  eog.  Riesenzellen,  UDd  Qber  Tuberkain 
lnAllg,>nifinen,  Arr/j.   Vîrcliow,  1«75,  l.  LXIII. 
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conjonctif,  et  occupé  par  un  réseau  de  cellules  à  unyaux 
multiples,  rameuses  et  anastomosées  entre  elles.  Ces  cellules 
lui  paraissent  de  même  nature  que  les  angioblastes  ;  il  s'agit 
encore  ici  d'une  ncoformation  exubérante  de  capillaires 
sanguins,  formant  réseau  el  refoulant  le  tissu  conjonctif 
environnant.  Le  follicule  tuberculeux  peut  dès  lors  être  con- 
sidéré comme  un  anffiome  (jkfêintO'anffiohlastique.  Cette  con- 
ception n'est  pas  sans  analogie  avec  celle  de  Schûppel  ;  en 
ce  sens  que  la  cellule  géante  est  encore  un  élément  d'origine 
vasculaire,  en  voie  d'activé  évolution. 

Brodowsky  reconnaît,  d'aiileurs,  que  tout  élément  protoplas- 
mique  à  noyaux  multiples  n'est  pas  nécessairement  un 
angioblaste.  II  lui  est  arrivé  de  rencontrer  dans  des  coupes 
de  pie-mère'  tuberculeuse,  au  voisinage  des  nodules,  quel- 
ques artérioles  ou  veinules  dont] la  lumière  était  presque 
complètement  obstruée  par  des  cellules  à  noyaux  multiples 
provenant  de  la  prolifération  de  l'endothélium  ;  ces  cellules, 
rameuses  et  anastomosées  entre  elles,  formaient  un  réseau 
parfaitement  semblable  à  celui  qui  caractérise  le  follicule 
tuberculeux,  ainsi  qu'on  peut  s'en  convaincre  d'après  le 
dessin  donné  par  l'auteur.  II  est  singulier  que  le  rapproche- 
ment de  ces  deux  images  n'ait  pas  été  un  trait  de  lumière  pour 
Brodowsky. 

Ce  rapprochement  est  indiqué  très  explicitement  dans  un 
travail  récent  de  Raab',  ayant  pour  objet  l'étude  des  pro- 
cessus anatomiques  consécutifs  à  la  ligature  des  vaisseaux 
sanguins.  L'observation  a  été  faite  sur  un  bourgeon  charnu 
exubérant,  siégeant  à  l'ouverture  d'un  trajet  flstuleux,  dans 
un  cas  de  carie  fongueuse  du  cou-de-pied.  Dans  ce  bourgeon, 
constitué  essentiellement  par  un  tissu  de  granulation,  étaient 
disséminés  des  nodules  ayant  la  structure  typique  du  folli- 
cule tuberculeux.  Les  préparations  montraient,  en  outre,  les 
sections  transversales  de  nombreux  vaisseaux  sanguins  dont 
la  lumière  était  pins  ou  moins  oblitérée  par  un  endothélium 
à  plusieurs  rangées  de  cellules  épithc'lioides,  dont  quelques- 

lise  der  anat.  Vorgnnge,  etc.,  ^livh.   Virch., 
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unas  géantes.  «  La  comparaison  de  pareilles  sections  trans- 
versalee  de  vaisseauK,  dil  l'imleur,  ù  leurs  différents  stades, 
fait  naître  la  pensée  que  les  folUoulos  tuberouleux  provien- 
nent, en  partie  au  moins,  de  vaisseaux  ainsi  dégént'-réa.  > 

A'cd/e  fr.iiiraiso. 

L'attention  n'a  été  éveillée  que  tardivement  en  Fraace  sur 
le>  cellules  géantes  ci  les  follicules  découverts  par  Langhaos 
et  Ktister  dans  les  tissus  tuberculeux. 

Les  premiers  auteurs  qui  font  mention  de  la  prétendue 
cellule  géante,  M.  Thaon,  MM.  Cornil  et  Ranvior,  les  con- 
sidèrent comme  les  sections  transversales  de  vaisseaux  throm- 
boses, dont  le  centre  granuleux  est  de  la  fibrine,  et  dont  les 
noyaux  disposés  en  couronne  représentent  soit  des  leuco- 
cytes accumulés  pendant  le  ralentissement  de  la  circulation, 
aoit  des  cellules  endothéliales  proliférées. 

Dans  ses  leçons  professées  en  1877  à  la  Faculté  de  méde- 
cine, M.  Charcot,  accordant  aux  cellules  géantes  toute  l'im- 
portance qu'elles  méritent,  montre  leur  régulière  distribuiion 
■ft  la  périphérie  du  foyer  caséeux,  dans  la  lone  embryonnaire, 
où  elles  apparaissent  comme  les  premiers  centres  de  grou- 
pement nodulaire,  et  comme  les  premiers  indices  de  la  dé- 
.  génération  caséeuse  envahissante.  Le  tubercule  élémentaire 
ou  follicule  n'est  autre  que  cette  cellule  géante,  entourée 
Immédiatement  d'une  rangée  de  cellules  épithélioïdes,  et 
plus  extérieurement  d'une  zone  de  cellules  rondes  ;  la  cellule 
géante  résulte  de  la  conglomération  de  plusieurs  cellules 
épithélioïdes,  atteintes  de  dégénéralion  vitreuse  '. 

Celte  Interprétation  trouva  un  contradicteur  dans  M.  Ma- 
lassez  qui,  dans  différentes  communications  à  la  Société  de 
biologie,  et  notamment  dans  celle  du  28  février  dernier  *, 
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développa  les  motifs  qui  le  portaient  à  considérer  les  cellules 
géantes  du  tubercule  comme  des  éléments  angioblastiques 
hyperlropliiés  et  en  voie  d'activé  évolution,  analogues  aux 
cellules  géantes  du  sarcome  dont  il  a  démontré  la  signi- 
fication dans  son  mémoire  fait  en  collaboration  avec 
M.  Monod. 

Tout  récemment,  enfin,  M.  Comil,  qui,  dans  un  mémoire 
antérieur  {Arrh.  de  phys.  1868),  avait  indiqué  -les  rapports 
de  siège  du  tubercule  avec  les  vaisseaux  sanguins,  signalait 
dans  une  note  à  l'Académie  des  sciences  (22  décembre  1879) 
le  développement  intra<vasculaire  de  la  cellule  géante  dans 
la  méningite  tuberculeuse.  Décrivant,  avec  toute  la  précision 
que  permettent  les  préparations  à  l'acide  osmique,  l'arrange^ 
ment  épithélial  des  cellules  endothéliales  proliférées  et  l'évo- 
lution qui  aboutit  â  la  formation  de  la  cellule  géante  centrale, 
M.  Cornil,  moins  affirmatif  que  Raab,  ne  croit  pas  que  ces 
flgures  représentent  la  structure  typique  du  tubercule. 

On  voit  par  cet  exposé  que  de  toutes  parts,  en  France 
comme  en  Allemagne,  la  notion  qui  rattache  les  figures  typi- 
ques du  tubercule  aux  altérations  du  système  vasculaire  tend 
à  se  préciser  de  jour  en  jour. 

Nous-méme  avons  indiqué  l'évolution  endothéliale  des 
vaisseaux  sanguins  comme  caractéristique  du  tubercule  dans 
une  note  sur  la  périostite  tuberculeuse,  publiée  dans  la  Gn- 
zette  hehdom.,  le  28  novembre  1879  '. 

Et  dans  une  cotnmunicafion  à  la  Société  de  biologie,  le 
21  février  1880,  nous  avons  fait  connaître  les  principales  con» 
clusions  dont  le  développement  sera  l'objet  de  cAtravail. 

Nous  nous  sommes  proposé,  en  étudiant  la  tuberculose 
dans  les  séreuses,  diverses  questions  dont  la  transparence 
de  ces  membranes  et  la  stabilité  de  leur  structure  nous  sem-* 
blaient  devoir  favoriser  la  solution.  Ces. questions  sont  rela- 
tives :  1"  au  siège  des  nodules  tuberculeux  ;  2"  à  leur  déve- 
loppement ;  3"  aux  altérations  élémentaires  qui  en  préparent 
la  hâtive  nécrobiose;  4"  à  leur  structure.  Nous  terminerons 
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cette  étude  ea  examinant  la  contribution  que  peuvent  apporter 
les  données  que  nous  aurons  acquises  à  quelques  problèmes 
de  physiologie  pathologique  dont  la  solution  détinilive  exige 
une  connaissance  générale  de  la  maladie  dans  les  divers 
organes. 


)  i".  SIÈGE  DES  NODULES. 


La  transparence  des  membranes  séreuses,  surtout  chez  les 
petits  animaux  comme  le  cobaye,  permettant  l'examen  des 
nodules  dans  leurs  rapports  naturels  avec  les  éléments  des 
tissus,  est  très  favorable  à  la  détermination  de  la  loi  de  dis- 
tribution des  nodules  dans  ces  membranes  ;  mais  il  est  né- 
cessaire, pour  s'assurer  de  la  généralité  de  ta  loi,  de  multi- 
plier les  recherches  dans  un  grand  nombre  de  séreuses. 
Nous  examinerons,  à  ce  point  de  vue,  les  épiploons,  les  mé- 
sentères, le  centre  tendineux  du  diaphragme  et  le  péritoine 
pariétal,  et  nous  aurons  surtout  en  vue  le  cobaye  inoculé. 

Grand  épiphon.  Tous  les  procédés  de  préparation  con- 
viennent pour  la  constatation  du  siège  des  nodules  ;  il  sufQt 
que  la  membrane  soit  bien  étalée.  Au  premier  examen,  l'épi- 
ploon  parait  parsemé  de  nodules  à  divers  degrés  de  dévelop- 
pement dans  toutes  ses  parties.  On  remarque  bientôt  cepen- 
dant qu'un  certain  nombre  de  nodules,  —  et  ce  sont  les  plus 
gros  et  les  plus  opaques,  —  siègent  sur  le  trajet  des  vais- 
seaux sanguins,  mais  en  affectant  avec  leur  paroi  des  rap- 
ports variables.  S'il  s'agit  d'un  capillaire  à  une  seule  tunique, 
le  nodule  apparaît  comme  un  manchon  fusiforme,  embrassant 
toute  la  circonférence  du  vaisseau;  quelquefois  un  môme 
capillaire  présente  ainsi  trois  ou  quatre  nodules,  alignés 
comme  les  grains  d'un  chapelet.  Chez  le  cobaye,  les  capil- 
laires parlant  des  gros  troncs,  s'avancent  dans  une  direction 
rectiligne  dans  le  tissu  réticulé  et  reviennent  brusquement 
sur  eux-mêmes  en  décrivant  une  anse  très  allongée;  c'est  sur 
la  convexité  de  cette  anse  que  le  nodule  se  développe  de 
préférence.  —  S'il  s'agit  d'un  vaisseau  â  3  tuniques,  le  no- 
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duie  e3t  plutôt  latéral  ;  le  vaisseau  le  traverse  excentrique- 
ment,  et  peut  même  être  refoulé  sur  un  des  côtés  du  nodule. 
Si  le  vaisseau  est  de  fort  calibre,  le  nodule  peut  n'occuper, 
au  moins  au  début,  qu'une  portion  de  la  paroi;  quelquefois 
le  nodule  siège  au  niveau  de  la  bifurcation  d'un  vaisseau, 
entre  les  deux  branches  de  division;  d'autres  fois  enfin  le 
nodule  développé  en  même  temps  sur  les  parois  voisines 
d'une  artériole  et  d'une  veinule,  détermine  l'adhérence  de 
ces  deux  vaisseaux. 

Un  autre  lieu  d'élection  pour  les  tubercules  sont  les  traî- 
nées de  tissu  adipeux  qui  enveloppent  les  gros  troncs  vascu- 
laires  de  l'épiploon  et  leurs  principales  divisions.  Les  nodules 
sont  habituellement  circonscrits  dans  un  des  lobules  qui  con- 
stituent ce  tissu  adipeux. 

Un  certain  nombre  de  nodules  sont  apj}endus  aux  troncs 
vasculaires  par  un  pédicule,  comme  une  groseille  à  sa  grappe  ; 
ou  bien  ils  occupent  l'extrémité  d'une  courte  branche  colla- 
térale qui  se  termine  alors  en  massue. 

Indépendamment  de  ces  lieux  d'élection,  les  nodules  sont 
disséminés  dans  toute  l'étendue  de  la  membrane,  occupant 
une  ou  plusieurs  mailles  du  tissu  réticulé  condensé  à  leur 
voisinage;  ils  sont,  chez  le  cobaye,  nettement  circonscrits  et 
de  forme  sphérique,  plus  diffus  chez  l'homme  et  plus  étalés 
en  surface.  Souvent  éloignés  des  vaisseaux,  ils  sont  d'autres 
fois  groupés  autour  de  l'anse  capillaire  que  nous  avons  vue 
s'avancer  au  loin  dans  le  tissu  réticulé,  et  forment  une  sorte 
de  couronne  autour  de  cette  anse.  {PI.  25,  %.  1.) 

—  Dans  les  épiploons  gastro-hépatique  et  gastro-spténlque, 
dans  le  ligament  suspenseur  du  foie,  membranes  qui  parti- 
cipent de  la  structure  du  grand  épiploon  par  leur  disposition 
feuétrée,  et  de  la  structure  des  mésentères  par  la  présence 
deâbres  élastiques,  la  distribution  des  nodules  est  analogue 
à  celle  que  nous  venons  d'exposer.  Les  nodules  siègent  soit 
sur  le  trajet  des  rares  vaisseaux  sanguins  qui  traversent  ces 
membranes,  soit  dans  les  parties  normalement  dépourvues 
de  vaisseaux  ;  ils  sont  alors  fréquemment  disposés  en  cou- 
ronne autour  des  longues  et  étroites  arcades  capillaires  qui 
se  détachent  perpendiculairement  des  gros  troncs. 
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Méf^ontèrc  Chez  un  cobaye  tuberculeux  récemment  sacri- 
fié, le  mésentère  étant  imprégné  d'argent,  fixé  par  l'atcool, 
coloré  ou  non  par  l'hémotoxyline,  on  constate  les  faits  sui- 
vants : 

Un  grand  nombre  de  nodules  siègent  sur  le  trajet  des 
vaisseaux  sanguins,  avec  la  paroi  desquels  ils  offeclent  les 
rapports  déjii  décrits  {fuj.  2). 

D'autres  nodules  sont  disséminés  dans  les  portions  de  la 
membrane  normalement  dépourvues  de  vaisseaux  et  fréquem- 
ment groupés  en  couronne  autour  de  l'extrémité  d'un  vaisseau 
capillaire  détaché  perpendiculairement  d'un  tronc  voisin. 

Nous  reconnaissons  en  outre  un  nouveau  lieu  d'élection 
pour  les  tubercules,  ce  sont  les  vaissonux  lymphatiques. 

Sur  les  lymphatiques  d'étroit  calibre,  les  nodules  envelop- 
pent toute  la  circonférence  du  vaisseau,  à  la  manière  d'un 
manchon  fusiforme  et  sont  souvent  alit,'ni''S  bout  à  bout 
comme  les  grains  d'un  chapelet.  —  S'il  s'agit  d'un  tronc 
lymphatique  volumineux,  le  nodule  intéresse  seulement  uae 
portion  de  sa  paroi  et  peut  refouler  latéralement  le  vaisseau 
en  le  déviant  de  sa  direction.  Quelquefois  un  nodule  déve- 
loppé en  même  temps  sur  les  parois  correspondantes  d'un 
tronc  lymphatique  et  de  la  veine  voisine  détermine  l'adhé- 
rence de  ces  deux  conduits  tubulés. 

Diaphragme.  Il  nous  importait  de  déterminer  le  siège  des 
nodules  dans  le  centre  tendineux  du  diaphragme,  où  Kleba 
avait  annoncé  les  avoir  vus  développés  dans  l'intérieur  des 
vaisseaux  lymphatiques.  Le  diaphragme  d'un  cobaye  inoculé 
par  injection  Intra-abdominale  et  récemment  sacrifié,  est  lié 
sur  un  bouchon  de  liège  évidé  en  cylindre  creux,  de  manièrn 
à  former  la  paroi  inférieure  de  ce  cylindre  ;  le  cylindre 
rempli  d'une  solution  de  nitrate  d'ai^ent  à  3  00/00,  est  plongé 
par  sa  moitié  inférieure  dans  un  bain  d'eau  distillée,  de 
manière  que  la  dialyse  puisse  se  faire  à  travers  le  centre 
tendineux.  —  L'argentation  du  réseau  lymphatique  étant 
ainsi  obtenue,  le  centre  tendineux  est  llxé  par  l'alcool,  et 
monté  dans  le  baume  du  Canada  après  avoir  été  éclfliroi 
par  l'essence  de  girofle,  la  surface  pleurale  recouverte  par 
la  lamelle. 
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Sur  dépareilles  prépnrations,  le  large  réseau  lymphatique 
de  la  surface  pleurale  est  bien  dessiné,  et  le  centre  tendineux 
est  Ipanslucido  dans  toute  son  épaisseur.  On  reconnaît  aisé- 
ment qu'un  grand  nombre  de  nodules  sont  Bituée  dans  toute 
l'épaisseur  de  la  membrane,  sur  le  trajet  des  vaisseaux  san- 
guins. D'autres  apparaissent  comme  des  manchons  fusiformes 
développés  au  pourtour  des  vaisseaux  lymphatiques-  du 
feuillet  pleural.  D'autres  enfin,  très  superficiels  et  étalés  en 
surface,  recouvrent  plusieurs  mailles  du  réseau  lymphatique, 
se  prolongeant  en  fuseau  sur  le  trajet  de  quelques-un6B  des 
branches  du  réi^eau. 

La  distribution  dos  nodules  dans  le  diaphragme  eat  donc 
tout  à  fait  semblable  ii  celle  que  nous  avons  vue  dans  le 
mésentère. 

Péritnini)  parUHa!.  Chez  le  cobaye  inoculé,  le  péritoine 
pariétal,  examiné  par  sa  surface  abdominale,  montre  souvent 
par  transparence  un  semis  de  nodules  isolés  ou  agglomérés  ; 
lorsque  l'ag^^tomération  n'est  pas  trop  épaisse  et  n'intéresse 
pas  le  plan  musculeux  de  la  paroi  abdominale,  on  peut  déjii 
à  l'œil  nu  reconnaître  que  les  nodules  sont  distribués  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  sanguins  hypérémiés  et  accompagnent 
ceux-ci  dans  leurs  plus  fines  ramifications.  Cette  disposition 
est  tout  à  fait  évidente  dans  les  préparations  obtenues  en 
disséquant  un  lambeau  de  la  séreuse  qui  est  ensuite  étalé  sur 
une  lame  de  verre,  la  face  disséquée  en  haut,  fixé  par  l'alcool 
coloré  au  picro-carmin,  et  monté  dans  le  baume. 

On  voit  ainsi  quelques  vaisseaux  sanguins  portant  une 
série  de  nodules  comme  un  rosaire  ;  et  dans  les  points  où  les 
nodules  sont  coniluents,  un  lacis  inextricable  de  capillaires 
de  nouvelle  formalion,  circonscrire  les  nodules  et  traverser 
la  plupart  d'entre  eux. 

Dans  une  prépanilion  du  iiéritoine  pariétal,  noua  avons 
rencontré  une  disposition  qui  doit  être  plus  rare  que  les 
précédentes.  Un  nodule  congloméré  assez  volumineux  était 
traversé  par  deux  troncs  nerveux  accompagnés  d'une  tl-ês 
fine  artériole  ;  plusieurs  autres  nodules  de  petite  dimension 
étaient  situés  sur  le  trajet  de  chacun  de  ces  troilcs  nerveux 
avant  leur  adhérence,  et  les  embrassaient  comme  un  manchon. 
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Pie-mère.  Nous  rappellerons  enfin  que  chez  l'homme  il 
est  une  membrane  où  les  relations  du  tubercule  avec  les  vais- 
seaux sanguins  sont  connues  d'ancienne  date,  c'est  la  pie- 
mère.  On  sait  qu'il  s'y  présente  sous  forme  de  nodosités 
siégeant  sur  le  trajet  d'une  artériole  ou  d'un  capillaire  à  trois 
tuniques. 

Dans  les  vaisseaux  d'un  fort  calibre,  la  lésion  débute 
ordinairement  par  une  bosselure  latérale,  et  s'étend  ensuite 
à  toute  la  circonférence  du  vaisseau.  Assez  tréquemment,  le 
nodule  siège  au  niveau  de  la  bifurcation  du  vaisseau  et  s'é- 
tend sur  les  deux  branches  de  division  qu'il  embrasse  dans 
une  masse  commune. 

Nous  pouvons  conclure  de  cet  examen  d'un  grand  nombre 
de  membranes  séreuses  des  trois  cavités  splanchniques,  que 
les  tubercules  peuvent  se  développer  en  un  point  quelconque 
de  ta  surface  ou  de  l'épaisseur  des  séreuses,  mais  qu'ils  y  ont 
cependant  des  lieux  d'élection  qui  sont  par  ordre  de  fré- 
quence :  1°  la  paroi  ou  le  voisinage  immédiat  des  vaisseaux 
sanguins,  artérioles,  veinules,  capillaires  anciens  ou  de 
nouvelle  formation  ;  2°  les  lobules  adipeux  ;  3°  la  paroi  des 
troncs  et  des  capillaires  lymphatiques  ;  4°  et  rarement,  la 
gaine  Obreuse  des  troncs  nerveux. 


I  2.   DÉVELOPPEMENT  DES   NODULES, 

Il  est  très  utile  de  commencer  l'étude  des  faits  relatifs  au 
développement  des  tubercules  par  l'examen  de  membranes 
très  complètement  injectées,  naturellement  ou  artificiellement. 
Nous  avons  sous  les  yeux  une  série  de  préparations  du  grand 
épiploon  de  l'homme  qui  réalisent  excellemment  cette  condi- 
tion (%.  \.) 

Ces  préparations  renferment  des  nodules  à  divers  degrés 
de  développement.  Les  uns  assez  volumineux  pour  être 
visibles  à  l'œil  nu,  sont  opaques,  jaunâtres,  très  nettement 
circonscrits  ;  à  leur  surface  rampent  un  grand  nombre  de 
vaisseaux  capillaires  hypérémiés,  parmi  lesquels  on  dislin- 
gue aisément  des  capillaires  afférents  provenant  des  artérioles 
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du  voisinage,  et  des  capillaires  efférents,  plus  dilatés,  qui 
vont  se  rendre  dans  les  veines  voisines.  Le  réseau  capillaire 
pénètre  dans  l'intérieur  du  nodule,  et  peut  être  poursuivi 
jusque  vers  son  centre  où  il  disparait  graduellement,  soit  que 
les  vaisseaux  soient  réellement  oblitérés,  soit  que  l'opacité 
du  tubercule  empêche  de  les  voir. 

Indépendamment  de  ces  nodules,  les  préparations  renfer- 
ment encore  un  certaia  nombre  de  taches  qui,  sur  t'épiploon 
frais,  sont  opalines  ou  laiteuses  ;  et  qui,  sur  les  préparations 
injectées  examinées  à  un  faible  grossissement,  apparaissent 
comme  un  petit  territoire  de  tissu  embryonnaire,  arrosé  par 
un  très  riche  réseau  capillaire.  Si  l'on  compare  ces  taches 
aux  nodules  précédemment  décrits,  il  n'est  pas  douteux 
qu'elles  ne  représentent  le  premier  stade  du  développement 
de  ces  nodules  ;  elles  ont  à  peu  prés  le  même  diamètre,  sont 
nettement  circonscrites,  et  la  disposition  de  leur  réseau  vas- 
culaire  est  tout  à  fait  analogue.  Cette  disposition  mérite  de 
nous  arrêter  un  instant. 

Quelques-unes  de  ces  taches  laiteuses  sont  situées  sur  le 
tra,iet  d'un  vaisseau,  arlériole  ou  veinule,  dont  elles  inter- 
rompent la  continuité;  au  moment  de  s'engager  dans  le 
foyer,  le  vaisseau  se  ramifie  en  un  réseau  capillaire  à  mailles 
fines  et  se  reforme  au  sortir  du  foyer  (%.  1,  a).  D'autres 
taches,  plus  grandes,  ont  un  réseau  capillaire  plus  compliqué, 
dont  la  disposition  rappelle  celle  du  glomérule  de  Malpighi; 
luie  artériole  afférente,  détachée  d'un  tronc  voisin,  se  ramifie 
dans  la  tache,  et  de  ce  réseau  admirable  naît  une  veinule  qui 
revient,  parallèlement  à  l'artériole,  déboucher  dans  un  tronc 
veineux  {fij/.  1,  h). 

Enfin,  dans  un  grand  nombre  de  taches  laiteuses,  le  plexus 
cajùllaire,  bien  qu'aussi  nettement  circonscrit  que  dans  les 
cas  précédents,  est  formé  par  plusieurs  -vaisseaux  afférents 
venant  de  différentes  sources,  et  se  déverse  également  dans 
plusieurs  veinules  (%.  1,  c). 

Ces  taches  laiteuses  correspondent  aux  nodules  situés  dans 
le  voisinage  immédiat  des  gros  troncs  vasculaires,  et  à  ceux 
qui  occupent,  dans  l'intérieur  des  polygones  limités  par  les 
gros  troncs,  des  territoires  noi'malement  dépourvus  de  vais- 
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seaux.  Ces  nodules  étant  de  beaucoup  les  plus  nombreux,  la 
formation  d'une  tache  laiteuse  est  donc  l'expression  de 
la  loi  la  plus  gém-rale  du  développement  des  tubercules. 

Le  développement  du  tubercule  dans  ses  autres  lieux  d'é- 
lection se  présente  comme  un  cas  particulier  de  cette 
loi. 

C'est  ainsi  que  le  lobule  adipeux,  après  retour  de  ses 
oelluleB  adipeuses  à  l'état  embryonnaite,  peut  élre  considéré 
comme  une  tache  laiteuse  préformée.  11  possède  en  eiïel 
une  circulation  capillaire  indépendante,  dont  le  réseau  à 
mailles  tines  et  arrondies  est  relié  à  la  circulation  générale 
par  un  pédicule  formé  d'une  artt'rioleet  d'une  veinule. 

C'est  ainsi  encore  que  le  tubercule  formant  manchon 
autour  d'un  vaisseau  capillaire  ancien  peut  être  considéré 
comme  un  tubercule  très  simple,  qui,  au  lieu  de  se  déve- 
lopper dans  un  réseau  capillaire  de  nouvelle  formation,  se 
forme  autour  d'un  seul  vaisseau  préformé. 

Son  développement  a  lieu  par  une  agglomération  de 
cellules  embryonnaires  autour  de  ce  vaisseau  dont  la  paroi 
sabit  en  même  temps  diverses  altérations  dont  il  sera  question 
plus  loin. 

Le  problème  que  nous  nous  sommes  posé  se  réduit  donc  i 
déterminer  le  mode  de  formation  de  la  tache  laiteuse.  La 
question  est  double  :  nous  devons  en  effet  rechercher  comment 
se  sont  développés,  d'une  part  le  tissu  embryonnaire,  d'autre 
part  le  réseau  capillaire.  Les  membranes  du  cobaye  inoculé, 
que  l'on  peut  se  procurer  à  toutes  les  périodes  de  l'évolution 
de  la  maladie,  conviennent  très  bien  à  la  solution  de  ces 
deux  questions. 

A.  Dévehppomenl  dit  /j.s.su  einbryonniiifc. 

Épiphon.  Dans  l'épiploon  du  cobaye,  la  tache  laiteuse  est 
représentée  par  de  petits  amas  cellulaires  sphériques,  repo- 
sant sur  les  travées  fibreuses  élargies. 

L'imprégnation  d'argent  avec  coloration  par  l'hémaloxyline 
esl  le  procédé  de  préparation  le  plus  convenable  pour  étudier 
leur    structure;  elle   rend  très  distincts    les  contours  des 
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cellules  endothéliales  et  permet  ainsi  de  reconnaître  que  les 
amas  cellulaires  en  question  sont  formés  de  deux  ordres 
d'éléments.  La  partie  centrale  est  formée  par  une  agglomé- 
ration de  cellules  lymphatiques,  rondes,  colorées  par  l'héma- 
toxyline.  Il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  de  pareils  pelotons 
de  cellules  lymphatiques,  à  l'état  normal,  ohej;  le  cobaye 
comme  chez  le  rat;  ils  sont  simplement  accolés  aux  travées 
fibreuses  et  comme  pris  dans  le  filet.  Leur  structure  n'est 
pas  aussi  simple  dans  l'épiploon  tuberculeux  ;  la  petite  masse 
lymphoïde  est  recouverte  par  un  paviment  de  grosses  cellule» 
à  protoplasma  abondant  dont  le  contour  est  dessiné  par  l'ar- 
gent, et  dont  le  noyau  seul  est  coloré  ;  ce  sont  des  cellules 
endothéliales  hypertrojthiées  ;  on  voit  en  effet  de  pareilles 
cellules,  dans  toute  l'étendue  de  la  membrane,  recouvrant  les 
travées  fibreuses  ;  elles  renferment  souvent  deux  à  trois 
noyaux,  et  dans  quelques  pointa,  deux  ou  trois  d'entre 
elles  sont  fusionnées  en  une  masse  commune  à  noyaux 
multiples. 

Dans  les  épiploons  gastro-hépatique  et  gastro-splénique, 
les  phénomènes  sont  de  même  ordre,  sauf  que  les  nodules 
sont  composes  presque  exclusivement  par  l'agglomération  de 
cellules  endotholiates  et  ne  renferment  que  peu  ou  point  de 
cellules  lymphatiques. 

Mésentères.  Sur  les  préparations  impr^ées  d'argent, 
colorées  par  l'hématoxyline  et  fixées  par  l'alcool,  on  remarque 
les  faits  suivants.  Les  plus  ])etits  nodules  siègent  le  plus 
souvent  dans  l'épaisseur  de  la  membrane  et  sont  recouverts 
par  un  revêtement  endothélial  nettement  dessiné  et  normal. 
Mais  les  nodules  plus  volumineux  semblent  avoir  perforé  et 
disjoint  le  revêlement  endothélial. 

Le  revêtement  existe  encore  à  la  périphérie  du  nodule, 
est  soulevé  par  le  relief  graduel  du  nodule  et  disparaît  dans 
la  partie  centrale  la  plus  acuminée;  à  la  limite,  les  éléments 
endothéliaux,  discontinus  et  hypertrophiés  se  confondent  avec 
la  masse  cellulaire  du  nodule. 

Pour  déterminer  la  nature  des  éléments  qui  constituent  le 
nodule,  la  préparation  suivante  convient.  Le  mésentère, 
imprégné  légèrement  d'argent,  est  laissé  pendant  quelques 
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minutes  dans  l'eau  dislillée,  puis  brossé  soif^neusemeiil  au 
pinceau,  coloré  au  picro -carmin,  fixé  par  l'alcool  et  monté 
dans  la  glycérine.  La  membrane  dépouillée  ainsi  de  son 
endothélium,  laisse  voir  très  nettement  les  cellules  fixes  de 
son  tissu  libro-élastique,  sous  forme  de  cellules  plates, 
rameuses,  anastomosées  entre  elles;  au  voisina^  des 
nodules  tuberculeux,  ces  cellules  augmentent  de  volume, 
leurs  noyaux  se  multiplient  ;  et  ainsi  prennent  naissance  de 
petits  groupes  déjeunes  cellules  qui  bientôt  forment  un  champ 
serré  et  continu.  Il  est  possible  qu'un  certain  nombre  de 
cellules  migratrices  se  joignent  aux  produits  de  la  prolifération; 
mais  ces  derniers  sont  certainement  prédominants. 

Tissa  adipeux.  Chez  les  cobayes  dont  la  maladie  a  été  lon- 
gue et  qui  sont  amaigris,  le  tissu  adipeux  qui  accompagne  les 
gros  troncs  vasculo-nerveux  du  grand  épiploon  et  des  mésen- 
tères, est  assez  transparent  pour  être  étudié  au  microscope, 
surtout  si  on  a  eu  soin  d'enlever  -le  revêtement  endothélial. 
On  peut  constater  ainsi  que  la  formation  du  tissu  embryon- 
naire dans  les  lobules  en  voie  de  tuberculisation  résulte  de 
la  prolifération  des  cellules  adipeuses,  dont  les  noyaux  se 
multiplient  et  dont  le  protoplasma  augmente,  a  mesure  que  la 
graisse  disparait. 

On  voit,  en  résumé,  que  tous  les  éléments  cellulaires  du 
tissu  conjonctif,  cellules  fixes,  migratiles,  endolhéliales,  adi- 
peuses, peuvent,  suivant  le  siège  du  nodule,  prendre  une 
part  prépondérante  ou  exclusive  à  la  formation  du  tissu 
embryonnaire  de  la  tache  laiteuse. 

B.  Développeiiit'iit  du  réseau  capiU.iire. 

Les  cobayes  qui  ont  servi  à  nos  inoculations  étaient  tous 
adultes,  et  quelques-uns  avaient  séjourné  plusieurs  mois  dans 
le  laboratoire.  A  l'état  de  santé,  leurs  membranes  nous 
eussent  offert  un  système  vasculaire  complètement  achevé, 
perméable  dans  toutes  ses  branches,  fermé  dans  tous  ses 
réseaux .  En  parcourant  une  série  de  préparations,  Timpres- 
sion  est  toute  différente  ;  il  semble  qu'on  ait  sous  les  yeux 
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les  tissus  d'un  animal  en  pleine  croissance,  dans  les  pre- 
mières semaines  de  son  développement  extrn-ulérin.  De 
toutes  parts,  on  aperçoit  des  vaisseaux  en  voie  d'accroisse- 
ment; la  plupart  des  artérioles  émettent  sur  tout  leur  par- 
cours une  série  de  petites  branches  collatérales  qui  cessent 
bientôt  d'être  perméables  et  se  ramifient  en  un  riche  réseau 
de  cellules  vaso-formatrices.  Un  examen  plus  attentif  ne 
tarde  point  à  découvrir  que  cette  activité  de  néoformation 
vasculuire  est  en  rapport  intime  avec  la  formation  des  nodules 
tuberculeux. 

Les  conditions  qui  doivent  être  réalisées  par  la  prépara- 
tion, sont  le  dépouillement  le  plus  complet  possible  de  l'en- 
dothélium,  la  fixation  de  la  membrane  dans  une  bonne  exten- 
sion, et  le  coloration  élective  des  éléments  vascutaires.  Nous 
avons  eu  recours  aux  procédés  suivants  : 

i"  procédo.  Si  la  membrane  est  examinée  24  heures  après 
la  mort,  l'endothélium  se  détache  assez  aisément  parlelavage 
au  pinceau  dans  l'eau  ;  si  elle  est  fraîche,  une  légère  argents- 
tion  facilite  l'action  du  pinceau,  en  même  temps  qu'elle  donne 
plus  de  netteté  aux  contours  des  cellules  vasculaires.  Dans 
les  deux  cas,  la  préparation  est  achevée  par  la  coloration 
à  l'hématoxyline  ou  au  picro-carmin,  l'extension  après  demi- 
dessiccation,  la  fixation  par  l'alcool,  et  le  montage  dans  la 
glycérine  ; 

2'  proœd)-.  Si  l'examen  est  fait  24  heures  après  la  mort, 
lavage  au  pinceau  dans  l'eau  dislillée;  si  la  membrane  est 
fraîche,  macération  dans  l'alcool  au  tiers  ;  et  lavage  au  pin- 
ceau. La  membrane  est  ensuite  baignée  pendant  une  heure 
dans  une  solution  de  chlorure  d'or  à  1/10,000,  puis  lavée  à 
l'eau  dislillée,  montée  dans  la  glycérine  et  exposée  à  la  lu- 
mière; si  l'on  dispose  d'une  belle  lumière  solaire,  les  vais* 
seaux  capillaires  et  les  réseaux  vaso- forma  tifs  prennent  une 
belle  coioraLion  violette.  {Procédé  employé  par  M.  Ranvier 
dans  l'étude  des  taches  laiteuses  du  jeune  lapin.) 

3'  proi-vilé.  La  membrane  est  macérée  pendant  quelques 
heures  dans  une  solution  peu  concentrée  d'acide  picrique,  et 
ensuite  lavée  au  pinceau  ;  l'endothélium  se  détache  bien,  sur- 
tout si  la  membrane  n'est  pas  très  fraîche  ;  ensuite  coloration 
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succeesive  par  rhématâxylioe  et  Téosine,  lavage  à  l'eau  dis- 
tillée, et  montage  dans  la  glycérine.  Ce  procédé  que  nous 
avons  employé  en  dernier  lieu,  d'après  leconseil  deM.  Kaa- 
vier,  est  sans  comparaison  le  meilleur  ;  il  fournit  des  prépa- 
rations très  élégantes  et  nous  a  permis  de  rec(Hmaîire  quel- 
ques détails  de  structure  que  les  autres  procédés  n'avaient 
pas  mis  en  évidence. 

Les  images  sont  un  peu  différentes  suivant  qu'on  étudie 
une  membrane  du  type  épiploique  ou  une  membrane  du  type 
mésenlérique. 

Grund  épiploon. — Sur  le  parcours  des  gros  vaisseaux,  on 
remarque  une  série  d'anses  capillaires  allongées,  situées 
dans  tous  les  plans,  réunissant  deux  points  voisins  d'une 
même  artériole  ou  deux  points  voisins  de  l'artériole  el  de  la 
veinule.  De  ces  anses  se  détachent  des  bourgeons  angio-blas- 
tiques  qui  se  ramifient  en  un  riche  réseau  de  cellules  angio- 
blastiquee  formant  une  sorte  de  chevelu  autour  des  troncs 
vasculaires.  C'est  dans  les  points  où  cette  néoformation  vas- 
culaire  est  la  plus  active,  au  sein  du  réseau  angioblastique, 
que  se  développent  les  nodules  par  l'accumulation  de  cellules 
lymphatiques  ou  cotgonctives. 

En  d'aulrea  points,  on  voit  se  détacher  à  angle  droit  des 
gros  troncs  vasculaires,  une  anse  capillaire  très  allongée  qui 
s'avance  plus  ou  moins  loin  dans  l'intéi-ieur  du  polygone 
limité  par  les  gros  vaisseaux.  De  la  convexité  de  cette  anse 
naissent  un  certain  nombre  de  bourgeons  asgioblastiques  qui 
vont  gagner  en  se  ramifiant  un  nombre  ^al  de  nodules  dis- 
posés en  couronne  autour  de  l'extrémité  de  cette  anse.  Quel- 
quefois un  groupe  de  nodules  presque  confluents  reçoit  des 
l'amiâcations  angioblastiques  de  deux  anses  capillaires  rayon- 
nant vers  lui  dans  deux  directions  opposées. 

Il  existe  dans  l'intérieur  des  polygones  limités  par  les  gros 
vaisseaux,  d'autres  nodules,  isolés  ou  réunis  en  groupe,  qui 
paraissent  au  premier  abord  complètement  isolés  de  la  cir- 
culation sanguine.  Quelques-uns  de  ces  nodules,  les  plus 
petits  et  les  plus  isolés  ne  sont  réellement  formés  que  par  un 
amas  de  cellules  lymphatiques  et  endothéliales.  Mais  le  plus 
grand  nombre  sont  entourés  et  pénétrés  par  un  réseau  de 
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cellules  angioblastiques  qa'il  faut  an  peu  d'habitude  pour 
bien  reconnaître.  Ce  réseau  est  surtout  apparent  dans  les 
préparations  bien  dépouillées  de  l'endothélium,  et  traitées  par 
i'hématoxyline  et  l'éosine.  On  voit  ainsi  partir  des  bords  du 
nodule  un  réticulum  a  mailles  serrées,  superposé  au  rétieu- 
lum  fibreux  dont  il  se  distingue  par  sa  coloration  violet  foncé 
et  par  une  disposition  différente  de  ses  mailles.  A  quelque 
distance  du  nodule,  le  réseau  se  prolonge  par  des  traînées 
rayonnant  dans  diverses  directions,  allant  se  raccorder  avec 
quelque  réseau  périnodulaire  voisin,  ou  se  perdant  insensible- 
ment dans  le  réticulum  fibreux.  Le  réseau  angioblastique  se 
compose  de  cellules  fusiforroes  très  allongées,  et  présente  par 
place  des  confluents  triangulaires  ou  stellaires,  pourvus  de 
plusieurs  noyaux  et  émettant  des  pointes  d'accroissement 
dans  dinërentes  directions  ;  nous  n'avons  pas  rencontré  de 
globales  sanguins  dans  ces  points  nodeux.  Les  éléments 
angioblastiques  ne  suivent  pas  nécessairement  le  trajet  des 
travées  fibreuses  de  l'épiploon  ;  ils  traversent  fréquemment  les 
fenêtres  et  déterminent  le  froncement,  le  plissement  de  la 
trame  fibreuse  autour  des  nodules. 

Lorsqu'on  est  familiarisé  avec  l'aspect  de  ce  réseau  angio- 
blastique, on  le  retrouve  dans  des  parties  de  la  membrane 
où  il  n'existe  pas  de  nodules.  Il  se  présente  sous  la  forme 
d'un  réseau  à  mailles  irrégulières,  beaucoup  plus  larges  que 
les  mailles  de  l'épiploon,  et  détermine  souvent  le  froncement 
de  la  trame  fibreuse  ;  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  autour 
de  ses  points  nodaux,  une  agglomération  de  cellules  lym- 
phatiques, constituant  des  nodules  tout  à  fait  rudimentaires 
et  de  forme  allongée. 

Les  réseaux  que  nous  venons  de  décrire  ont-ils  réellement 
la  signitlcation  de  réseaux  vaso-formatifs  nés  sur  place,  et 
indépendants  de  toute  connexion  avec  les  vaisseaux  déjà 
formés  ?  Cela  nous  a  paru  très  probable  dans  un  grand  nombre 
de  cas;  mais  souvent  nous  avons  vu  de  tels  réseaux  se  rat- 
tacher par  un  long  filament  protoplasmique  â  quelque  autre 
réseau  nodulaire  ou  à  l'extrémité  d'un  vaisseau  capillaire 
terminé  en  pointe.  Quelquefois  plusieurs  réseaux  nodulaires 
sont  situés  sur  le  trtget  d'un  cordon  angioblastique  trôs  délié 
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qui  se  raceorde  par  chacune  de  ses  exb^mités  à  un  vaisseau 
perméable  ;  l'anse  vasculaire  est  ainsi  fermée. 

Mésenlère.  —  Les  images  fournies  par  les  membranes  du 
type  mcsentérique  sont  plus  nettes  et  d'une  interprétation 
plus  aisée  que  celles  que  nous  venons  de  rencontrer  dans 
i'épiploon.  l-^  mésentère  de  l'intestin  grélc  et  le  mésocolon 
conviennent  très  bien  ;  mais  nous  recommandons  spécia- 
lement l'examen  du  repli  péritonéal  qui,  chez  le  cobaye 
femelle,  rattache  chacun  des  corps  de  l'utérus  bifide  à  )a 
colonne  vertébrale.  C'est  une  membrane  large  de  3  centimètres 
environ,  longue  de  5centimétres,  traversée  suivant  son  grand 
axe  par  un  plexus  vasculo-nerveux  enveloppé  de  tissu  adi- 
peux ;  de  l'artère  se  détachent  à  angle  droit  une  série  d'ar- 
térioles  héliçoïdes  qui  se  rendent  à  l'utérus  ;  l'autre  moitié 
de  la  membrane,  comprise  entre  le  plexus  et  la  colonne 
vertébrale  est  presque  complètement  dépourvue  rie  vaisseaux 
à  l'état  normal,  el  si  l'on  fait  choix  d'un  animal  sacrifié  huit 
jours  après  une  injection  tuberculeuse  intra-abdominale,  ce 
large  territoire  est  très  bien  disposé  pour  l'étude  des  premiers 
phénomènes  de  la  néoformation  vasculaire  (pi.  25,  iiff.  â). 

Nous  retrouvons  d'abord,  sur  le  parcours  des  gros  troncs 
vasculaires,  les  phénomènes  que  nous  avons  déjà  signalés 
dans  I'épiploon.  Ces  vaisseaux  émettent  une  série  de  rameaux 
larges  à  leur  origine,  bientôt  terminés  en  culs-de-sac  el  rami- 
fiés en  an  riche  réseau  de  cellules  angioblastiques  à  mailles 
quadrangulaires  ;  dans  ce  réseau  se  développent  par  prolifé- 
ration des  cellules  rameuses  du  tissu  conjonctif,  les  nodules 
péri  ou  pré-vasculaires.  D'autres  branches,  beaucoup  plus 
longues  que  les  précédentes,  s'avancent  dans  l'intérieur  de  la 
membrane  normalement  dépourvue  de  vaisseaux  ;  dans  leur 
trajet,  elles  se  dichotomisent  en  rameaux  de  plus  en  plus 
grêles,  et  chacun  de  ces  rameaux  s'épanouit  en  un  réseau  de 
cellules  angioblastiques  ;  dans  les  réseaux  dont  les  mailles 
sont  le  plus  serrées,  apparaissent  les  nodules. 

Toute  celte  formation  donne  l'image  d'un  arbre  â  ramura 
délicate,  portant  des  nodules  comme  autant  de  fouilles  ou  de 
fruits.  La  néoformation  vasculaire  est  ici  le  phénomène  ini- 
tial ;  la  ]>rolifération  des  cellules  conjonctives  est  postérieure. 
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Mais  loin  de  tout  vaisseau,  on  rencontre  aussi  des  groupes 
de  nodules,  les  uns  exclusivement  cellulaires,  les  autres 
pourvus  d'un  riche  réseau  angioblastique.  Ce  réseau  a  un 
aspect  un  peu  différent  de  celui  que  nous  avons  vu  dans 
l'épiptoon  ;  les  mailles  sont  plus  régulières,  les  éléments  cel- 
lulaires plus  volumineux,  d'un  protoplasma  plus  granuleux,  et 
plus  sombres  ;  un  grand  nombre  d'entre  eux,  présentent  une 
cavité  centrale  fusiforme,  dans  laquelle  on  distingue  2,  3  ou 
iin  plus  grand  nombre  de  globules  sanguins  ;  quelquefois  'la 
cellule  fusiforme  ne  renferme  pas  de  cavité,  mais  elle  est 
épaisse  et  présente,  sous  l'influence  combinée  de  l'hématoxy- 
lineetdel'éosîne,  tamèmecolorationqueles  globules  sanguins 
reçoivent  de  ce  double  réactif.  Ajoutons  que  les  renflements 
nodaux  du  réseau  n'ont  pas,  comme  dans  l'épiploon,  leurs 
bords  dentelés  par  un  grand  nombre  de  pointes  d'accrois- 
sement ;  mais  souvent  ils  sont  très  larges,  de  forme  irrégu- 
lière, et  renferment  de  nombreux  noyaux. 

Au  sujet  des  connexions  de  ces  réseaux  avec  la  circulation 
sanguine,  nous  ferons  les  mêmes  remarques  que  pour  l'épi- 
ploon. Quelques-uns,  et  notamment  ceux  qui  renferment  des 
globules  sanguins  dans  quelques-unes  de  leurs  cellules, 
paraissent  complètement  indépendants  ;  le  plus  grand  nombre 
sont  reliés  eux  réseaux  nodulaires  voisins  ou  à  des  vaisseaux 
perméables  par  de  longs  filaments  protoplasmiques. 

En  résumé,  le  tubercule  apparaît  dans  les  séreuses  sous  la 
forme  d'une  petite  tache  laiteuse  constituée  par  un  tissu  em- 
bryonnaire et  par  un  réseau  capillaire  ou  un  réseau  angio- 
blasiique.  Le  développement  du  réseau  vasculaire  accom- 
pagne, précède  ou  suit  de  près  celui  du  tissu  embryonnaire; 
le  plus  souvent  il  doit  son  origine  ii  un  bourgeon  angioblas- 
tique fourni  par  un  vaisseau  préexistant  ;  quelquefois  les 
premiers  rudiments  du  réseau  paraissent  se  former  sur  place 
dans  la  tache  laiteuse. 

Dans  cette  première  phase  de  son  développement,  le  tu- 
bercule est  donc  tout  à  fait  comparable  à  la  tache  laiteuse  de 
l'épiploon  du  jeune  lapin,  dont  M.  Ranvier  a  fait  connaître 
la  structure  et  la  signification  physiologique.  C'^st  pour  mai*- 
quer  cette  importante  analogie  que  nous  avons  conservé  pour 
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le  tubercule  une  dénomination  d^à  usitée  en  physiraomie 
normale.  Le  développement  d'un  réseau  vasculaire  circon- 
scrit semble  être  le  phénomène  initial  et  caractéristique  de 
la  formation  tuberculeuee.  Qu'il  s'agisse  de  dévelo^^er  et 
d'accroître  le  système  vasculaire  dans  les  séreuses  des  ani- 
maux en  voie  de  croissance  ou  qu'il  s'agisse  d'y  faire  naître 
des  tubercules,  la  nature  emploie  le  même  procédé. 


g  3.  EVOLUTION  DU  TUBERCULE. 

Comment  un  processus  vaso-formatif  a-t-il  pour  fin  un  pro- 
duit anémique,  voué  Ji  un  hâtive  nécrobiose?  en  d'autres 
termes,  par  quelle  série  de  modifications  la  tache  laiteuse 
devientelle  tubercule? 

La  tache  laiteuse  en  augmentant  d'épaisseur  devient  opaque 
et  nous  dérobe  bientôt  les  phénomènes  intimes  dont  elle  est 
le  siège.  Il  est  cependant  possible  de  reconnaître,  dans  un 
certain  nombre  de  ces  taches  encore  transparentes,  certaines 
altérations  des  éléments  analomiques  qui  permettent  de  J  uger 
dans  quel  sens  le  processus  tuberculeux  va  dévier  du  pro- 
cessus vaso-formatif  normal.  Ces  altérations  peuvent  encore 
être  observées  dans  les  nodules  engainatils  développés  sur  le 
trajet  d'un  capillaire  à  une  seule  tunique,  qui  représentent 
la  forme  la  plus  simple  du  tubercule,  et  qui,  à  un  degré  rela- 
tivement avancé  de  leur  évolution,  sont  encore  transparents. 
Les  membranes  atteintes  de  granulie  conflueote,  comme 
on  les  obtient  en  abandonnant  à  leur  mort  naturelle  les 
animaux  infectes  par  injection  intra-abdominale ,  présen- 
tent en  dehors  même  des  nodules  et  des  taches  laiteuses, 
des  lésions  diffuses,  faciles  à  étudier,  et  qui  sont  de  même 
ordre  que  les  dégénérations  nodulaires.  Mais  c'est  surtout 
dans  les  néomembranes  infiltrées  de  nodules,  tissas  tout 
entiers  de  formation  pathologique,  que  les  altérations  dont  il 
sera  question  ici  s'observent  à  un  haut  degré. 

Nodules  viujuinnnts. — Voyons  d'abord  ce  qui  se  passe  dans 
les  petits  nodules  engainants  des  capillaires  à  une  seule  lu- 
nique. 
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Modes  de  préparation  :  1"  Une  préparation  très  simple, 
qui  a  l'avantlage  de  conserver  les  éléments  anatomiques  dans 
leur  état  naturel  avec  le  bénéfice  d'une  coloratitHi  élective, 
consiste  à  colorer  les  membranes  fraîches  par  le  picro-car- 
min,  et  à  les  monter  dans  la  glycérine  phéniquée  ; 

2°  On  fera  choix  de  membranes  bien  injectées  par  le  sang, 
que  l'on  fixera  par  l'acide  picrique  et  que  l'on  colorera  par  le 
picro-carmin  ; 

3"  Desmembranesfraiches,  argentées,  seront  colorées  par 
l'hématoxyline ,  et  montées  dans  la  glycérine.  On  voit  ainsi, 
au  niveau  du  nodule,  le  vaisseau  capillaire  s'élargir  en  même 
temps  que  sa  lumiiire  se  rétrécit  ;  rempli  de  sang  en  amont 
et  en  aval  du  nodule,  il  ne  renferme  plus, au  niveau  de  celui-ci 
qu'une  trainée  linéaire  de  globules  rouges,  ou  n'en  ren- 
fenne  plus  aucun.  L'augmentation  du  calibre  et  le  rétré- 
cissement de  la  lumière  du  vaisseau  sont  dus.  comme  on  le 
voit  nettement  dans  les  préparations  attentées,  à  la  tuméfac> 
tion  des  cellules  endothéliales  et  à  l'hyperplasie  de  leurs 
noyaux;  celte  hyperplasie  n'est  pas  uniforme;  les  noyaux 
sont  accumulés  en  groupes  presque  confluents  sur  qu^ques 
points,  tandis  que  sur  d'autres  points,  on  constate  seulement 
la  tuméfaction  des  cellules. 

Â  un  plus  haut  degré  d'altération,  les  contours  des  cel- 
lules endothéliales  ne  sont  plus  distincts,  et  le  vaisseau  est 
transformé  en  un  cyhndre  plein,  d'aspect  viteux,  coloré  en 
jaune  orange  par  le  picro-carmin. 

Pendant  que  ces  phénomènes  s'accomplissent  dans  la  paroi 
du  vaisseau,  les  cellules  fixes  du  voisinage,  tuméfiées  et 
hyperplasiées,  se  disposent  à  son  pourtour  en  une  ou  plu- 
sieurs couches  presque  continues,  lui  constituant  ainsi  une 
sorte  de  périthélium.  Enfm,  le  nodule  est  complété  par  une 
accumulation  de  cellules  l'ondes,  probablement  migratrices. 
à  sa  périphérie. 

Dans  d'autres  nodules,  on  voit  se  développer  autour  du 
capillaire  une  tunique  adventice  composée  de  gros  faisceaux 
fibreux  l^èrement  ondulés,  parallèles  à  l'axe  du  vaisseau, 
ou  de  fibrilles  entre-croisées  dont  la  direction  générale  suit  lo 
trajet  du  vaisseau.  Entre  ces  fibres  sont  interposées  un  cer- 
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tain  nombre  de  cellules  rondes  et  de  cellules  à  protoplasma 
abondant  dont  la  coupe  optique  est  fusiforme.  Le  nodule 
ainsi  constitué  peut  entourei-  le  vaisseau  à  la  manière  d'un 
manchon  fusiforme  régulier;  d'autres, fois,  il  est  plutôt  latéral 
et  est  traversé  par  le  vaisseau  excentriquement.  11  n'est  pas 
facile  de  déterminer  la  part  que  prend  l'endothélium  dans  la 
constitution  du  nodule,  â  cause  de  l'épaisseur  de  celui-ci. 
Dans  les  préparations  rendues  transparentes  par  l'essence  de 
girofle  et  le  baume  du  Canada,  le  tube  endothélial,  dont  on 
peut  suivre  la  continuité  dans  l'intérieur  du  nodule,  paraît 
tanlùt  élargi,  tantôt  rétréci,  ou  bien  il  conserve  son  calibre; 
d'où  l'on  peut  induire  que  la  profération  endothélialo  n'est 
pas  également  active  dans  tous  les  cas. 

Taches  laiteuses.  —  Aux  préparations  obtenues  par  les 
procédés  qui  viennent  d'être  indiqués,  on  ajoutera  encore  des 
préparations  ayant  subi  la  coloration  double  parl'hématoxy- 
ïine  et  l'éosine,  ,aprés  dépouillement  du  revêtement  endo- 
thélial. 

Si  l'on  examine  des  taches  récentes,  on  y  rencontre  des 
cellules  angioblastiquesde  dimensions  et  de  formes  variables, 
les  unes  fusiformes  et  grêles,  d'autres  élai^ies,  à  contour 
irrégulier  et  à  prolongements  multiples,  renfermant  plusieurs 
noyaux.  Nous  avons  recherché  inutilement  parmi  ces  élé- 
ments des  figures  ressemblant  aux  cellules  géantes  rameuses 
du  tubercule.'  Même  chez  les  très  jeunes  animaux,  chez  les- 
quels nous  avions  pensé  que  l'activité  normale  du  déve- 
loppement angioblastique  favoriserait  peut-être  l'apparition 
précoce  de  ces  derniers  éléments,  nous  n'avons  jamais  con- 
staté la  transformation  directe  des  angioblastes  en  cellules 
géantes  du  tubercule. 

Dans  toutes  les  taches  laiteuses,  le  réseau  angioblastique 
est  complètement  transformé  en  un  réseau  capillaire  pei^ 
méable  et  â  parois  hypertrophiées,  avant  que  les  premiers 
indices  de  la  dégénération  vitreuse  et  l'opacité  du  nodule 
soient  appréciables. 

On  n'aurait  qu'une  idée  incomplète  de  l'évolution  des  élé- 
ments anatomiques  dans  la  tuberculose,  si  l'on  se  bornait  à 
l'examen  des  nodules  naissants.  Mais  il  est  possible  d'obser- 
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ver  dans  certaines  membranes  et  néomembranes,  même  en 
dehors  des  nodules,  les  altérations  des  vaisseaux  sanguins 
et  des  cellules  conjonctives,  dans  leurs  divers  stades  et  à 
leur  plus  haut  degré-  Trois  préparations  typiques  nous  ser- 
viront à  décrire  :  la  première,  les  altérations  hypertrophiques 
des  cellules  ;  la  seconde,  les  alténrtions  hypertrophiques  des 
vaisseaux  ;  la  troisième,  la  dégénération  vitreuse  des  deux 
ordres  d'éléments. 

A.  Altération  iiypertrophîqae  des  velhihs  coiijonclives. 

Dans  un  cas  de  tuberculose  généralisée,  chez  l'homme, 
l'épiplooa,  parsemé  de  nodules  et  de  taches  laiteuses,  était 
transformé  en  une  membrane  presque  continue  par  suite  de 
l'élargissement  de  ses  travées  fibreuses  et  de  la  prolifération 
de  ses  cellules  endothéliales.  Cette  prolifération,  très  active 
dans  toute  l'étendue  de  la  membrane,  donne  naissance  à  des 
éléments  à  noyaux  multiples  de  formes  singulières  dont  la 
morphologie  n'est  pas  sans  intérêt  pour  l'objet  de  notre 
étude  ipl.  26,  fitf.  3). 

Les  cloisons  tibreuses  élargies  sont  revêtues  d'une  couche 
épithéliale,  souvent  détachée  en  laides  lambeaux,  composée 
comme  une  mosaïque  de  cellules  polyédKques,  épaisses,  à 
gros  noyau,  à  protoplasraa  granuleux,  adhérentes  par  leurs 
bords;  quelquefois  ces  cellules  n'ont  plus  de  contours  dis- 
tincts et  sont  fusionnées  en  une  lame  protoplasmique  homo- 
géoe,  régulièrement  parsemée  de  noyaux.  —  Les  Irabécules 
grêles  sont  enveloppés  d'un  épais  manchon  fusiforme  consti- 
tué par  une  masse  protoplasmique  parsemée  de  gros  noyaux. 
—  On  rencontre  fréquemment  une  cellule  géante  encadrée 
comme  un  carreau  de  vitre  dans  une  fenêtre  de  l'épiploon  ;  et 
renfermant  jusqu'à  40  noyaux  disposés  en  bordure  margi- 
nale. Ces 'cellules,  de  forme  remarquable,  sont  évidemment 
formées  aux  dépens  de  plusieurs  cellules  endothéliales  qui 
tapissaient  les  cloisons  de  la  fenêtre;  ces  cellules,  en  s'hy-. 
pertrophiant,  se  sont  étalées  et  fusionnées,  leurs  noyaux 
restant  accolés  aux  cloisons  Tibreuses  ;  nous  aurons  occasion 
de  nous  appuyer  sur  ce  fait  lorsque  nous  discuterons  la  ge- 
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oèse  des  cellules  géantes  à  couronne  marginale  de  noyaux. 
Nous  nous  bornons  actuelIemMit  à  constater  la  tendance  des 
cellules  endothéliales  à  s'hypertrophier,  à  prendre  le  carac- 
tère épitliélioïde,  et  à  se  fusionner  en  éltoients  »  noyaux 
multiples. 

B.  Altération  byporlrophiqnc  des  vaissenux  sanguins. 

Dans  un  cas  de  péritonite  tuberculeuse  chez  l'homme,  les 
anses  intestinales  étaient  unies  entre  elles  par  des  adhé- 
rences lâches  ;  en  écartant  les  anses  l'une  de  l'autre  avec  pré- 
caution, nous  vîmes  les  adhérences  se  tendre  sous  la  forme 
d'une  membrane  transparente  et  parsemée  de  très  petits  no- 
dules ;  une  de  ces  membranes  fut  recueillie  sur  une  lame  de 
verre  où  elle  se  maintint  tendue  par  l'adhérence  de  ses  bords 
qui  dépassaient  un  peu  la  lame;  après  demi-dessiccation,  on 
put  la  colorer  par  le  picro-carmin  et  la  monter  dans  la  glycé- 
rine phéniquée. 

La  membrane  est  formée  de  fibres  conjonctives  fines  et 
grosses,  entre-croisées  en  divers  sens,  et  de  grosses  cellules 
globuleuses  ou  rameuses,  accolées  à  ces  fibres  ou  libres  dans 
leurs  intervalles.  Hle  est,  en  outre,  parcourue  par  un 
nombre  considérable  de  vaisseaux  sanguins,  qui  présentent 
à  un  haut  degré  le  caractère  embryonnaire. 

Les  uns  sont  des  capillaires  à  une  seule  tunique,  dont  le 
calibre  peut  être  quatre  ou  cinq  fois  plus  grand  que  OfAfâ 
des  capillaires  normaux  des  séreuses,  dont  les  cellules  tumé- 
fiées renferment  un  gros  noyau  ovoïde,  pourvu  soav^it  de 
deux  nucléoles,  dont  les  noyaux  sont  hyperplasiés  par  places 
et  accumulés  en  petits  groupes.  Un  certain  nombre  de  ces 
capillaires  sont  revêtus  d'une  couche  cellulaire  périthéliale. 
D'autres  sont  enveloppés  d'une  gaine  fibreuse,-  épaisse  et 
transparente,  d'autres  enfin  ont  une  tunique  musbuleuse  et 
une  tunique  fibreuse;  et  tous  leurs  éléments  sont  hypertro- 
phiés. 

La  préparation  renfermant  quelques  nodules  tuberculeux, 
on  peut  voir  un  grand  nombre  de  ces  vaisseaux,  souvent  iâ 
à  15,  converger  vers  un  nodule  et  disparaître  dans  sa  masse. 
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C.  De  îa  àégénôvRtion  vUrottse  des  éléments  du  tubercule. 

Chez  un  homme  qui  avait  succombé  à  une  phtisie  pul- 
monaire avec  plevrite  chronique,  les  deux  feuillets  de  la 
plèvre  EOudés  easenible  formaient  une  cuirasse  lardacée, 
épaisse  de  plosiaurs  millimétrés  et  infiltrée  de  tubercules. 
Dans  quelques  points,  la  soudure  n'était  pas  complète  ;  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre  étaient  réunis  par  un  tissu  cellu- 
laire lâche,  humide,  très  hyperémié  et  parsemé  de  fins  no- 
dules. Des  préparations  de  ce  tissu  cellulaire  lâche  furent 
faites  par  excisioD  avec  les  ciseaux,  après  injection  intersti- 
tielle de  picnn^armin  formant  boule  d'œdème,  suivant  le 
procédé  employé  par  M.  Ranvter  pour  l'étude  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  Les  fragments  excisés,  déposés  sur  une 
lame  de  verre  dans  une  goutte  de  picro-carmin,  furent  immé- 
diatement recouverts  d'une  lamelle,  sous  laquelle  on  iotro- 
duisit  par  diffusion  de  la  glycérine  phéniquce  (/W.  âO,  iiff.  4). 

On  voit  encore  dans  cette  préparation  un  tissu  formé  de 
fibres  conjonctives  entre-croisées  et  renfermantde  nombreux 
vaisseaux  à  paroi  embryonnaire.  Un  certain  nombre  de  ces 
vaisseaux  ont  un  calibre  tout  à  fait  extraordinaire,  égal  â 
celui  d'un  tube  séminifére  de  l'homme,  contournés  sur  eux- 
mêmes  et  bosselés,  ils  ont  l'aspect  de  cylindres  pleins,  ho- 
mogènes, translucides,  colorés  en  jaune  oran)i;8  foncé  par  le 
picro-carrain,  parsemés  de  noyaux  ovoïdes  »  leur  surface. 
Au  premier  examen,  on  peut  douter  qu'il  s'agisse  réellement 
de  vaisseaux  capillaires  ;  mais  parmi  ces  cylindres  vitreux, 
on  en  voit  qui  sont  bilurqués,  d'autres  qui  se  continuent 
avec  un  capillaire  embryonnaire  bien  reconnaissable  ;  et  la 
préparation  permet  de  reconnaître  les  degrés  successifs  de  la 
transfoi-mation.  Avant  de  se  confondre  en  un  bloc  vitreux 
hom<^ène,  les  cellules  endothéliales  se  tuméfient,  et  rétré- 
cissent graduellement  la  lumière  du  vaisseau. 

La  dégénération  s'étend  bientôt  en  dehors  de  la  paroi  en- 
dothéUale  du  vaisseau,  et  gagne  les  cellules  périthéliales 
mentionnées  plus  haut  ;  sur  quelques  points,  ces  cellules 
agglomérées  en  petits  amas,   et  tuméfiées,  sont  devenues 
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adhérentes  à  la  surfEtce  du  capillaire  vitreux  et  tendent  à  se 
confondre  en  une  masse  vitreuse  dont  le  capillaire  est  comme 
le  noyau  de  formation. 

Lorsque  les  vaisseaux  sont  déjà  pourvus  de  trois  tuniques, 
il  n'est  pas  facile  de  distinguer  les  altérations  de  l'endothé- 
lium,  mais  on  peut  voir  les  fibres-cellules  de  leur  tunique 
musculeuse,  s'hypertrophier  et  se  fusionner  en  une  substance 
homogène,  réfringente,  colorée  en  jaune  vif  par  le  picro- 
carmin. 

Quelques  cellules  fixes  du  tissu  coi^onctif,  sans  rapport  de 
voisinage  avec  les  vaisseaux,  subissent,  de  leur  côté,  une 
dégénération  vitreuse  qui  commence  par  le  protoplasma  et 
peut  s'étendre  ensuite  au  noyau.  Elles  deviennent  globu- 
leuses, leur  proloplasma  devient  translucide,  et  elles  tendent 
à  se  conglomérer  en  blocs  irréguliers,  colorés  en  jaune 
orange  par  le  picro-carmin. 

La  fibre  conjonctive  elle-même  ne  demeure  pas  étrangère 
à  la  dégénération.  Quelques  faisceaux  présentent  des  renfle- 
ments au  niveau  desquels  ils  ont  perdu  toute  striation,  et  ont 
pris  un  aspect  réfringent  et  une  coloration  carminée  intense; 
lorsque  plusieurs  faisceaux  voisins  sont  ainsi  altérés,  ils 
tendent  n  se  fusionner  ensemble  au  niveau  de  leurs  renfle- 
ments. 

On  voit  que  la  dégénération  vitreuse  peut  atteindre  tous 
les  éléments  du  tissu  conjonctif,  mais  qu'elle  envahit  de  pré- 
férence et  plus  hâtivement  le  protoplasma  des  cellules  endo- 
théliales  et  la  substance  des  fibres-cellules.  Les  protoplesmas 
modifiés  par  elle  perdent  leur  aspect  granuleux,  deviennent 
homogènes,  un  peu  réfringents  et  translucides,  et  se  colorent 
vivement  par  le  picro-carmin  et  l'hématoxyline.  Les  prépa- 
rations que  nous  venons  de  décrire  ne  nous  ont  montré  que 
le  premier  degré  de  l'altération.  Nous  verrons  plus  loin  que, 
dans  une  phase  plus  avancée,  la  substance  vitreuse  change 
d'aspect,  prend  un  éclat  mat,  opaque,  comine  cireux,  et  ne 
reçoit  plus  du  picro-carmin  qu'une  coloration  jaune-rosé, 
puis  complètement  jaune.  Plus  tard,  elle  s'infiltre  de  gra- 
nules graisseux,  passe  à  l'état  caséeux,  et  finalement  subit 
un  ramollissement  puriforme. 
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Par  ressemble  de  ses  caractères,  et  notamment  par  sa 
prédilection  pour  la  paroi  des  vaisseaux,  la  dégénération 
vitreuse  n'est  pas  sans  analogie  avec  la  dégénératioii  amy- 
loide  qui  s'en  distingue  toutefois  par  la  réaction  caractéris- 
tique de  l'iode. 

En  résumé,  les  faits  que  nous  avons  observés  en  suivant 
les  premiers  progrès  de  la  tache  laiteuse  et  du  nodule  engai- 
nant, et  en  étudiant  la  structure  des  néomembranes,  nous 
ont  montré  qu'à  la  première  phase  du  développement  du  tu- 
bercule, caractérisée  par  une  néoformation  de  vaisseaux 
sanîi:uins,  en  succède  une  aatre  qui  continue  la  première  en 
déviant  du  processus  physiologique.  Les  vaisseaux  de  nou- 
velle formation  continuent  à  se  développer,  s'accroissent  en 
nombre  et  en  volume,  se  recouvrent  d'une  tunique  adventice 
iîbreuse  ou  d'une  double  tunique  fibro-musculeuse,  et,  dans 
leur  évolution  ascendante,  conservent  à  un  degré  exagéré 
les  caractères  de  l'état  embryonnaire,  l'hypertrophie  et  l'hy- 
perplasie  de  leurs  éléments. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  dernier  terme  de  cette 
hypertrophie  est  une  dégénération  vitreuse  qui  atteint  les 
éléments  vasculaires  aux  divers  stades  de  leur  évolution,  et 
qui  a  pour  conséquences  l'oblitération  et  la  mort  physiolo- 
gique des  vaisseaux. 

Les  conditions  dans  lesquelles  nous  nous  sommes  placé, 
c'est-à-dire  l'étude  des  membranes  transparentes,  ne  nous 
ont  permis  de  déterminer  que  dans  un  petit  nombre  de  cas 
le  terme  ultime  du  processus.  Mais  nous  leur  devons  quel- 
ques données  précises,  ayant  le  caractère  de  l'évidence,  et 
qui  nous  serviront  de  points  de  repère  pour  l'interprétation 
de  la  sLi-ucture  des  nodules  que  nous  allons  étudier  d'une 
manière  gcnéraie,  ii  l'aide  des  coupes  et  des  dissociations, 
dans  le  prochain  chapitre. 

(.1  suivre.) 
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RECUEIL  DE  FAITS 


NOTE    SUR   UN    CAS    DE   CIRRHOSE   HYPERTROPHIQL'E 
AVEC   ICTÈRE   CHRONIQUE 


I.a  cirrhose  avec  hypertrophie  persistante  du  foie  a  été  décrite  pour 
la  première  fois  par  MM.  Cornil  et  llaycm  en  1875,  et  érigée  quelque 
temps  après  en  forme  distincte  par  M.  Hanot'  etsurtont  par  MM,  CbI^ 
cot  et  Gombault  ^.  dont  les  recherches  expérimentales  ont  mis  en 
lumière  les  conditions  palhogéniques  spéciales  de  ce  mode  d'inOanf 
malion  du  foie,  et  justiiié  sa  séparation  de  la  cirrhose  vulgaire  avec 
laquelle  elle  se  trouvait  jusqu'alors  confondue. 

Depuis  cette  époque,  il  n'a  pas  été  produit,  à  notre  connaissance,  de 
nouveaux  faits  de  ce  genre  en  France.  D'antre  part,  les  observateurs 
allemands  semblent  pen  disposés  à  accepter  la  nouvelle  forme  comne 
espèce  distincte ,  et  persistent  à  la  considérer  comme  la  première 
période  de  la  cirrhose  ordinaire.  C'est  au  moins  l'opinion  que  nous 
trouvons  exprimée  dans  quelques  mémoires,  parus  dans  ces  ileroières 
années^,  et  surtout  dans  un  livre  classique  récent,  le  traité  d'anaiomie 
pathologique  du  professeur  Birch-Hirschfeld.  a  Nous  considérons,  dil 
ce  dernier  (page  942),  la  prolifération  du  tissu  interstitiel  avec  hyper- 
trophie du  fois  comme  le  premier  stade  de  la  cirrhose  airophique,  et 

■  Hanot.  Sur  une  forme  de  cirrhose  hypcrlroplilquo  du  foie. —  Cirrliose  hypcr- 
Iraphique  avec  îcltre,  187G. 

»  Arch.  lie  physiol.  nora.  et  palb.,  1876,  p.  45-t. 

î  LiTTKN.  Ueber  dio  biliaro  Tonne  dcr  Latierclrrhose.  Charité -Aanalea, 
1878.  ri.  181. 

IjiitEOEH.  «turl.chi-e  von  der  lllirosen Hepalitis.  Mrebow's  Arehh\B.LX\V- 
S.  87. 
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nous  n'acoeptons  pas  de  forme  hypertropliique  de  la  cirrhose-  >  Ce 
démenti  péremptoire  opposé  sans  preuve  à  l'appui,  et  sans  égard  pour 
les  fails,  n'est  pas  sufOsant  pour  rayer  la  cirrhose  hyper trophique  du 
cadre  nosographique. 

Toulefoia,  il  nous  parait  que  la  question  n'est  pas  jugée  définitive- 
méat;  peut-âtre  y  a-t-il  lieu  de  revieer  l'histoire  de  cette  alTectioa  et  de 
modifier  sur  quelques  pointa  ta  sytématisalion  proposée  par  l'École  de 
Paris.  C'est  ce  qui  nous  a  décidés  à  étudiei-  avec  soin,  et  à  publier  le 
cas  suivant  que  noue  avons  observé  au  cours  de  l'été  dernier,  ft  l'hô- 
pital Saint-Sauveur  de  Lille. 

Cirrhose  liypertrophiqae  da  foie  avec  ictère  ehrooiquo,  datant  de 
trois  oas.  Pbviiomùaes  comateux  alCinies,  Carcinôiae  de  J'entomac. 
Ramoîlissement  putride  des  muscles  de  l'abdomen. 

La  nommée  Terose,  Élisa,  ménagère,  âgée  de  45  ans,  est  admise  au 
service  de  la  clinique  de  Saint-Sauveur,  le  li  juin  1880,  et  succombe 
le  surlendemain  16. 

Aa  moment  de  l'entrée,  la  face  est  grippée,  la  pean  chaude  (T.  38,6), 
le  ventre  ballonné,  très  douloureux  à  la  pression,  les  sclérctiques 
et  tout  le  tégument  empreints  d'une  teinte  iotériqne  très  caracté- 
risée', la  malade  est  dans  une  prostration  comateuse  qui  dure  jusqu'à 
la  mort  et  qui  nous  empêche  de  recueillir  directement  des  renseigne- 
ments sur  l'ctat  antérieur.  Ceux  que  nous  nous  sommes  procurés 
près  des  voisins  de  cette  femme  (elle  n'a  pas  de  famille),  nous  appren- 
nent peu  de  chose  ;  on  insiste  simplement  sur  ce  détail  intéressant, 
qu'elle  est  malade  depuis  plus  de  trois  ans,  qu'elle  s'est  loujoura 
plainte  de  l'hypochondre  droit,  et  qu'elle  est  jaune  au  moins  depuis 
deux  ans. 

Aalopsie  58  heures  «prOs  la  mort, 

I^  peau,  les  tissus  blancs,  le  sérum  sanguin,  les  caillots  llbrinenx 
présentent  une  teinte  ictérique  des  plus  prononcées. 

Crtioe.  Le  cerveau  est  mou,  mais  exempt  de  lésions  diffuses  ou  en 
foyer.  Les  circonvolutions  céi'ébrales  sont  simplement  un  peu  atro- 
phiées et  le  liquide  sous-arachnoldien  surabondant.  Les  enveloppes 
sont  intactes  et  n'adhèrent  nulle  port  ù  la  puîpe  cérébrale. 

Thorax.  IjCs  deux  poumons  adhèrent  partiellement  à  la  plèvre  parié- 
tale par  des  brides  lilchcs,  faciles  à  déchirer.  .\  leur  surface,  dans 
l'épaisseur  seulement  de  la  plèvre,  ou  entamant  légèrement  le  paren- 
chyme, on  compte  de  chaque  côté  une  vingtaine  de  petites  tumeurs 
aplaties,  aux  dimensicos  lenticnl aires,  d'un  blanc  laiteux  ;  c'est  une 
carcinose  miliaire  secondaire,  se  rattachant  à  lalésiou  qui  sera  décrite 
plus  loin  dans  l'estomac.  Dans  l'épaisseur  du  poumon,  il  n'y  a  pas  de 
métastase  cancéreuse,  le  parenchyme  est  sain,  sauf  dans  les  lobes 
inférieurs  droit  et  gauche  où  il  y  a  un  peu  de  eplènisation. 

Le  cœur  est  surchargé  de  graisse,  marqué  de  plaques  laiteuses  à  la 
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surraoe,  dilaté  sans  être  hyperirophié,  las  cavités  renferment  des 
caillots  nbrineux  et  los  parois  sont  amincies  et  flasques. 

Abdomrn.  I^  paroi  abdominale,  en  outre  d'une  surchsr^  adipease 
notable,  présente  dans  son  épaisseur  une  altération  singulière  dont 
la  patho(fénie  nous  échappe  :  du  c6té  (gauche,  tous  les  muscles,  &  l'ex- 
ception du  muscle  droit,  sont  détruits,  convertis  en  un  putrila^ 
fluide,  une  sanie  (^isâtre  excessivement  fétide,  enkystée  entre  les 
plans  aponévroti(|ues  ;  il  ne  reste  plus  le  moindre  vestige  de  la 
substance  charnue.  A.  droite,  la  cloison  musculaire  est  conservée, 
mais  dans  sa  moitié  inférieure  elle  est  ramollie  et  iuilltrée  de  sanie 
fétide. 

.V  l'ouverture  de  l'abdomen,  le  gros  intestin  apparaît  distendu  par 
des  gaz  ;  l'angle  gauche  du  colon  Iransverse  adbèra  à  la  paroi  abdomi- 
nale correspondante  sur  une  étendue  large  comme  une  pièce  de  5  francs  : 
en  le  décollant,  ou  met  â  jour  une  petite  cavilé  remplie  de  pus,  abso- 
lument indépendante  et  de  la  cavilé  péritonéale  et  de  la  poche  apoaé- 
vrolique  qui  renferme  le  détritus  musculaii'e.  Le  péritoine  est  sain  sur 
toute  son  étendue  ;  il  n'y  a  pas  d'ascito.  Le  petit  bassin  contient  à  peine 
ijuelques  cuillerées  de  liquide  citria,  limpide. 

L'épiplooii  épaissi,  comme  infiltré  d'un  produit  plastique,  est  rétracté 
contre  l'estomac;  celui-ci,  par  la  partie  médiane  de  sa  grande  cour- 
bure et  un  peu  par  sa  face  antérieure,  adhère  à  la  face  inférieure  du 
lobe  gauche  du  foie.  En  déchirant  délicatement  la  soudure ,  on 
constate  que  le  parenchyme  hépatique  non  ulcéré  est  venu  fermer 
lu  une  perforation  de  l'eslomac  du  diamètre  environ  d'un  gros 
pois,  située  au  milieu  de  la  grande  courbure  et  empiétant  un  peu 
sur  la  face  antérieure.  En  ouvrant  l'estomac,  nous  voyons  que  la 
perforation  répond  à  un  ulcère  carcinomateux  qui,  au  niveau  de 
la  muqueuse,  présente  la  largeur  d'une  pièce  de  1  franc  environ, 
tandis  que  dans  les  autres  tuniques  son  diamètre  ne  dépasse  pas 
celui  d'un  gros  pois  :  il  va  en  se  rétrécissant  de  dedans  en  dehors  ; 
ses  bords,  du  côté  de  la  muqueuse,  sont  irréguliers,  infiltrés  d'un  tissu 
gris  gélatineux  ;  l'inliltralion  s'étend  à  uns  cerlaine  distance  le  long 
de  la  grande  courbure,  du  coté  du  grand  cul-de-sac  et  vers  le  pylore  ; 
ella  empiète  légèrement  sur  la  paroi  antérieure,  la  plus  grande  partie 
de  celle-ci,  la  paroi  postérieure  ninsi  que  les  deux  oririces  aoat  abso- 
lument sains. 

D'après  l'examen  histologique  des  parties,  il  s'agît  d'un  cancei* 
encéphaloïde.  Des  coupes  perpendiculairesâ  la  surface,  prati<iuées  dans 
le  voisinage  de  l'ulcère  montrent  que  le  néoplasme  débute  dans  la 
muqueuse  et  qu'il  procède  des  glandes  tubulées  qui  bourgeonnent  et  se 
développent  eu  cavités  oblongues  ou  sphériques  que  remplissent  des 
amas  de  cellules  -,  entre  ces  loges  cellulaires,  en  général  10  ou  li  fois 
plus  larges  que  les  tubes  glandulaires,  s'insinuent  des  Irabécules 
Itbroïdes  grêles,  do  telle  sorte  que  les  masses  cellulaires  l'emporleot 
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de  beaucoup  sur  le  tissu  fibreux,  sauf  dans  lie  rares  points  où  la  pré- 
pondérauce  de  celui-ci  en  impose  plutôt  pour  de  la  sclérose. 

Les  cellules  qui  remplissent  les  aréoles  circonecriles  par  ce  elroma 
saut  peu  tassées,  de  forme  polyédrii(ue,  irrégulière,  anguleuse;  leur 
diamètre  moyen  est  de  15  à  iO  [j.,  le  protoplasma  légëremeut  teinté 
en  gris  rosé  par  le  picro-carmin,  et  le  ou  les  noyaux,  car  il  y  eu  a 
souveul  deux,  sont  vivement  imprégnés  par  le  principe  colorant  et 
pouvus  chacun  d'un  nucléole  très  brillant.  Parmi  ces  éléments,  il  en 
est  'lui  ont  des  dimensions  énormes,  mesurant  jusqu'à  30  [i  de  dia- 
mùlre  et  contenant  un  grand  nombre  de  noyaux,  d'autres  qui  out  une 
forme  cylindrique,  el  dans  ce  cas  revoient  toujours  la  paroi  de  la 
cavité,  attestant  ainsi  l'oi'igiue  glandulaii'e  de  celle-ci. 

Le  stroma  conjonclif  est  formé  pur  une  substance  fondamentale 
ftbroïde,  inftttré  do  petites  cellules  embryonnaires;  sur  quelques  points 
il  est  <issez  épais,  les  logea  aux  cellules  épithélioïdes  sont  alors  plus 
ou  moins  espacées  ;  le  plus  souvent  cependant  il  est  grôle,  réduit  à 
l'état  de  trabéi:ules  minces  et  les  masses  cellulaires  sont  tout  à  fait  pré- 
dominantes. 

Sous  l'influence  de  cette  végétation  active,  la  muqueuse  s'iuHIti'c, 
s'épaissit,  se  couvre  inémc  d'c\croi<;snnoe6  en  forme  de  papilles  ;  mais 
d'auti-e  part,  la  néoplasic  no  s'élend  pas  seulement  en  surface,  elle 
gagne  aussi  on  profondeur,  toujours  par  le  môme  procédé,  pur  le 
boiirgeo  une  ment  des  cavités  épilhéiiales  ;  c'est  ainsi  que  la  liiniqiio 
do  IJriicke  et  la  sous-muqueuse  ne  lardent  pas  à  être  envahies  ;  les 
faisceaux  musculaires  de  la  première  font  d'abord  retour  à  l'étal  em- 
bryonnaire, puis  au  cours  de  cette  transformation,  des  boyaux  pleins 
de  cellules  épithélioïdes  la  traversent  et  projettent  dans  la  soiis- 
mui|ueuse   de  nouvelles    excroissances  qui   s'y  épanouissent  à  leur 

L'origine  glandulaire  de  ces  masses  cellulaires  est  attestée  par  leur 
aiiparidon  première  dans  la  partie  la  plus  interne  de  la  ïiaus-muqueuse, 
par  leur  continuité  trcsnetio  sur  certains  points  avec  les  glandes  hyper- 
trophiées et  bourgeonnantes  de  la  muqueuse,  ot  enfin,  par  l'existence 
sur  la  paroi  des  cavités  d'un  revêtement  de  cellules  cylindriques  ana- 
logue à  celui  des  glandes  tubuléca.  A.  mesure  qu'on  pénètre  dans  la 
profondeur,  les  loges  deviennent  plua  petites,  s'cHpacenl  davnnlngc; 
elles  perdent  leur  forme  cylindrique  ou  ovoïde,  et  finissent  par  former 
de  petites  cavités  losangîques  ou  irrégulières,  enchilssccs  dans  un 
Blroma  fibro-oellulaire  dans  lequel  la  plupart  des  veines  et  des  cavités 
lymphatiques  sont  oblilérées  par  des  thrombus  cancéreux. 

La  première  parViedeVinlestia yrijle  contient  une  notable  proportion 
de  lluide  biliaire.  La  muqueuse  est  absolument  iutacto. 

Lo  gros  iiiti-stiii  loge  quelques  scyhalcs  dures  et  norrnateineut  iiolo- 
récs;  il  n'offre  auuuue  ni  té  ratio  a  de  structure. 

Lu  fuie  frappe  dèri  le  iiromiov  .-ibovil  pur  son  volume  :  il  remplit  toute 

AHCH.   du   PHÏS.,   ■i'   -.KHIK.  -Vil.  U 
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U  région  supérïeare  de  l'abdomen  et  pèse  2^,460;  sa  surface  partout 
lieee  présente  une  teinte  janoe  pftie,  iotérique,  marttrée  ci  et  là  de 
quelques  laohra  roses,  le  parenchyme  est  de  consûtonce  ferme, 
coriace,  toat  à  fait  cirrhotique,  en  réasait  difficilement  i.  l'eatamer 
avec  l'ongle;  laeoupe  est  d'ane  teinte  générale  janne  ehomois,  elle 
montre  à  un  examen  attmtif,  surtout  à  la  lonpe,  des  tlots  hépatiques 
esceeuvement  petits,  jaunâtres,  ani  dimensions  à  peu  près  égalée, 
entonrés  chacun  d'une  aune  de  tiesn  oonjonetif  gria  gélatineiu  :  rat 
aspect  est  typique  de  la  cirrhose  monolobulaire.  On  oempte,  tant  à  Ib 
surface  que  dans  l'épaissenr  dn  parenchyme,  et  presqae  ^olnaiTemeal 
dans  le  lobe  gauche,  une  dousalne  environ  de  petit«s  tomeUra  eaaoé- 
rouses  du  volume  moyen  d'un  poia.  Leur  poids  total  ne  dépasse  cer- 
tainement pas  100  grammes. 

I^es  conduite  biliaires  intra-hépatiques  ne  paraissent  ni  dilatés,  ai 
autrement  altérée  A  l'eaîl  nu.  Les  canaux  eitra-hépatiquea  swit  on  peu 
élargis,  mais  ils  ont  été  trouvés  libreaaar  tonte  leur  étendue,  depuis  le 
duodénum  jusqu'au  hile»  et  la  bile  s'écoulait  librement  dans  l'inteetia; 
la  vésicule  n'est  pas  agrandie,  elle  contient  un  peu  de  bile  janne  et  ui 
peu  de  gravier  biliaire,  o'set4-dira  une  cinquantaine  de  petits  grains 
solides  brun-noirâtres  du  volume  de  petits  grains  de  plomb.  Dus  le 
hile,  point  de  ganglions  susceptibles  de  comprimer  les  gros  oanini 
biliaires. 

La  rate  est  deux  fois  et  demie  plus  volumineuse  qu'à  l'état  normal; 
olle  pèse  400  grammes,  son  parenchyme  est  friable,  sans  être  mon. 

Les  reins  pèsent  Misembleul  380  grammes.  Us  n'ont  rien  présanté 
de  particnlier. 

Examen  bistoloffiqae  du  foie.   . 

Des  coupes  fines,  enlevées  sur  des  fragments  préalablement  durcis 
par  la  méthode  ordinaire  (alcool,  acide  plcriqne,  gomme)  et  examinées 
à  un  faible  grossissement  montrent  un  bouleversement  profond  de  la 
structure  normale.  Les  préparutions  sont  sillonnéee  par  tles  masses  B- 
broïdes  irrégulières,  reliées  ensemble  par  des  traînées  Intermédiaires 
plus  ou  moins  grêles.  Au  milieu  de  ce  formidable  squelette  fibreux  sont 
dispersés  assea  régolicrement  des  tlots  de  parenchyme  en  grande  par- 
tie inlUtrès  de  graisse  ou  fortement  injectés  de  sang.  A  vue  d'œil,  noui 
estimons  que  le  1/3  au  moins,  si  ce  n'est  la  1/î  de  la  substance  glan- 
dulaire se  trouve  remplacée  par  du  tissu  Rbrèux.  Celui-ci  est  réparti 
tros  également  dans  les  diffcrentes  parties  de  la  préparation  ;  cette 
uniformité  mérita  d'être  relevée  vis-à-vis  du  mode  inégal  dedistribn- 
tiun  (lu'ofTre  le  tissu  pathologique  dans  la  cirrhose  ordinaire.  D'autre 
[lart,  il  ne  présente  sous  la  forme  de  plaques  polygonales,  le  plus  sou- 
vent reliées  ensemble  par  dos  prolougements  anastomosés  entre  eux, 
d'où  résultent  des  maillas  très  irréguliéi-es,  mais  sensiblemeul  égales 
qui  investissent  deb  ilols  pai-enchymateux,  de  l'étendue  moyenne  d'un 
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lobule  :  le  caraelèrB  monoigbnlBiN  de  la  aclérom  frappe  dès  le  pre- 
mier abord  ;  la  ligue  de  oontaet  du  lieau  fibreux  et  de  la  aubstance  ^len- 
dnlaire  est  ea  général  très  ainuense,  qnolquefoia  peu  tranchée,  lea 
deuK  tisBUB  ae  fondant  par  gradation  l'un  dans  l'antre. 

Lm  tlots  parenehymatens,  d'aprèa  cela,  ne  sont  pas  airoadis,  maie 
irrégnliers,  déchiquetée^  rongée  comme  nue  oAte  profondément  (our- 
'mentie  par  Isa  eaux  ;  des  eloisoue  Sbreasea  se  détachent  de  nombreux 
traotUB  grélaa  qui  B'anfonoent  dana  Itlot  et  le  moroelleot  travée  par 
travée,  et  même  oellale  par  cellule. 

VoilAceque  noua  donne  une  première  vue  d'ensemble.  Revenons 
maintenant  sur  les  différents  points  mis  en  relief  par  oet  aperça  géné- 
ral, et  cherchons  à  en  pénétrer  tous  les  détails.  Nous  avoua  à  examiner 
le  tissu  abreux,  seu  rapports  avec  le  parenchymo,  el  le  Usan  glandu- 
laire lui-même. 

1*  Tissa  ûbrenx.  H  se  présente  sous  la  forme  d'Uots  et  bous  la  forme 
de  cloisons  plus  ou  moins  épaisses  les  rattachant  ensemble. 

Les  Ilots  répondent  en  général  aux  espaces  interlobulaires,  agrandis 
par  l'apposition  de  substance  fibreuse.  Les  vaisseaux  portes  en  occu- 
pent le  centre,  on  ils  sont  refoulée  excentriquement;  mais  ils  sont  loin 
d'être  toujours  apparents,  ce  qui  prête  â  penser  que  le  tissu  morbide  peut 
se  développer  indépendamment  de  ta  capsule  de  Glisson  ;  effectivement 
il  arrive  parfois  de  voir  S  ou  S  petits  systèmes  portes  voisins  entourés 
chacun  de  sa  gaine  fibreuse,  et  séparés  non  par  un  teiTÎtoire  glandu- 
laire, mais  par  du  tissu  flbro-cellulaire  qui  en  occupe  exactement  l'em- 
placement  comme  s'il  s'était  développé  directement  à  ses  dépens.  Au 
reste,  ces  vaisseaux  ne  nous  ont  pas  paru  sensiblement  altérés  :  l'ar- 
tère est  affaissée,  ses  parois  n'ont  pas  subt  l'hypertrophie  si  commune' 
dans  certaines  scléroses  ;  la  veine  est  quelquefois  élargie,  dans  cer- 
taines régions  obstruée  par  un  bouchon  de  eellulas  oanoéreuMS,  et 
parmi  1m  oanalioulas  biliaires  nous  en  avona  trouvé  9a  et  là  dont  le 
revêtement  épithélial  était  gonfié  an  point  d'en  oblitéra-  la  lumière  ; 
oelta  observation  a  été  faits  spécialemant  sur  des  canaux  aux  diamè- 
tres de  60  i  80  ^,  maie  jamais  nous  n'avons  vu  de  oalInlM  embryon- 
naires infiltrées  dans  leur  gaine  fibreuse. 

Indépendamment  de  ees  vaisseaux  normaux,  oes  territoires  fibreux 
«ont  sillonnés  de  vaisseaux  de  nouvelle  formation,  sinueux,  sans  pa- 
rois propres,  et  d'une  infinité  de  caualioulss  et  de  colonnettesoatlulaires 
ramifiés  et  anastomosés  entre  eux. 

Pour  pénétrer  la  pathogénie  de  ces  désordres,  il  convient  d'étudier 
un  de  ces  tlota  fibreux  en  voie  de  formation  activa  :  on  y  distingue  deux 
parties  bien  trandiéas,  une  sone  plus  ou  moina  centrale,  représanlée 
par  les  vaiassaux  portée  avec  leur  membrane  fibreuse  enveloppante, 
normale  comme  épaisiwnr  et  comme  structure,  et  une  marginale  plus 
«u  moine  large,  qui  confine  au  parenchyme  ambiant  etse  forme  mani- 
feetemeut  à  ses  dépens  oonme  nous  alloue  le  voir.  C'est  cette  dernière 
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qui  nous  intéresse  principalement.  Elle  est  rormie  par  une  aubstanes 
fondamentale  amorphe  ou  vaguement  ^broCde,  colorée  en  rose  et  par- 
semée d'une  manière  asseï  réfpilièrede  petites cellaleBembryoanaires 
vivement  imprégnées  par  le  carmin  ;  de  jeunes  vaisseaux  de  nouvelle 
formation  sans  parois  propres  y  distribuent  te  fluide  aourrioier  et 
des  canalioulea  sinueux,  ramifîés  et  anastomoaés  la  sillonoeut  de  toutes 
parts,  affeotant  des  directions  parallèles  ou  perpendiculaires  aux  tlols 
parenchymateux  ambiants.  Ces  canalicules  mesurent  de  12  à  30  |i  d'é- 
paisseur, les  plus  larges  sont  pourvus  de  deux  rangées  de  cellules 
cubiques  aplaties  entre  lesquelles  on  distingue  par  place  un  canal  euf- 
fisamment  large  pour  loger  de  petites  cellules  rondes,  tes  plus  étroite 
sont  représentés  par  aue  rangée  simple  ou  double  de  cellules  étroites, 
allongées,  comme  étirées  à  la  Tlière  et  placées  bout  à  bout  -,  ici  il  n'j' 
a  plus  de  vestige  ds  lumière  centrale,  ce  sont  de  simples  colonnettes 
cellulaires  qui  ne  laissent  pas  de  s'anastomoser  outre  elles  ou  de  se  con- 
tinuer graduellemeut  avec  les  canalicules  plus  volumineux.  En  général, 
ces  colonnettes  cellulaires  sont  d'autant  plus  nombreuses  et  leur  réasiu 
plus  sen-é  qu'on  se  rapproclie  davantage  de  l'Uot  parenchymateux  ;  ici 
on  les  voit  souvent  se  continuer  directement  avec  les  trabécules  glan- 
dulaires, trahissant,  par  ces  rapports  faciles  à  suivre,  leur  origine  et 
leur  mode  de  formation. 

De  la  périphérie  de  ces  plaques  H bro- cellulaires  se  détachent  des 
prolongemeuts  qui  vont  s'insinuer  entre  les  ai^ini  voisins,  et  se  con- 
tinuer avec  d'autres  expansions  irradiées  des  plaques fibro-cellulaires 
ambiantes,  de  telle  fa^on  que  le  parenchyme  linUtrophe  se  trouve 
découpé,  acinus  par  acinu»;  larcmeut  le  moruellemeal  comprend  en 
■  masse  plusieurs  lobules  et  la  sclérose  peut  à  juste  titre  être  appelée 
monolobnlaire. 

Ces  prolongements,  émanés  des  espaces  portes  agrandis,  préseo- 
toQl  le  même  aspeot  et  la  même  contexture  qu'eux  ;  le  milieu  est  occupé 
par  les  vaisseaux  interlobnlaires  sanguins  et  biliaires  ;  i  la  vérité,  ces 
cenaux  ne  sont  pas  toujours  apparents  ;  le  reste  de  la  travée  est  formée 
par  du  tissu  fibrolde  plus  ou  moins  riche  en  cellules  embryonnaires, 
sillonné  de  vaisseaux  nouveaux  et  de  petites  colonnettes  cellulaires  qui 
vont  se  perdre  dans  le  parenchyme  avoisinant. 

Ceci  nous  amène  à  parler  des  rapports  de  ce  parenchyme  avec  le 
tissu  morbide.  Dans  les  cirrhoses  atrophiques  ordinaires,  celui-ci  forme 
des  anneaux  réguliers  autour  de  la  substance  glandulaire  qui  disparait 
par  atrophie  sous  riofluence  de  la  rétraction  lente  de  la  sphère  fibreuse 
qui  l'onserre.  A  la  vérité,  de  telles  images  ee  rencontrent  parfois  sur 
nos  préparations.  Mais  c'est  l'exception.  A  voir  les  choses  de  prèâ, 
on  ne  tarde  pas  à  se  convaincre  que  la  néoplasîe  fibreuse  végète  et  se 
développe  aux  dépens  du  parenchyme  ;  celui-ci  disparaît,  non  par  atro- 
phie simple,  mais  par  une  métamorphose  progressive  et  irréguliôre  (|ai 
substitue  le  tissu  morbide  au  tissu  normal  ;  ou  la  ligne  de  contact  oiilrt' 
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les  deox  tissus  est  effacée  :  on  pasne  par  dea  transitions  graduelles  de 
l'un  a  l'autt'e  ;  ou  elle  est  bien  tranchée,  mais  sinueuso,  festonnée  pur 
suite  de  l'inégalité  dans  les  tendauces  envahissantes  de  la  néoplasie 
fibreuse  ;  rien  n'est  plus  contraire  à  l'idée  d'une  compression  et  d'une 
atrophie  pure  et  simple  du  parenchyme.  En  y  i-ctfFirdant  de  plus  près, 
on  se  rend  aisément  compte  Uu  mode  d'envahissement  et  de  transfor- 
mation de  ce  dernier  :  la  substance  fondamentale  du  tissu  ilbreux  s'in- 
sinue entre  les  trabécules  glandulaires,  à  la  place  même  des  capillaires 
qui  sont  comme  pénétrés  par  elle  ;  les  travées  hépatiques  sont  écartées, 
dissociées,  et  au  fur  et  à  mesure  de  cette  dislocation  leurii  éléments 
perdent  peu  à  peu  leur  caractère  glanduliire  pour  redevenir  indiffé- 
rents ;  les  trabécules  se  transforment  ainsi  en  petits  canaliuuleâqui,  au 
milieu  du  développement  progressif  du  tissu  conjouctif  intermédiaire, 
dévient  de  leur  direction  primitive,  s'écartent  do  plus  en  plus  les  uns 
des  autres,  ne  réduisent  h  l'état  de  colonnclles  cellulaires  do  plus  en 
plus  étroites,  et  tlnissent  par  disparaître  complètement  ;  nous  avons 
souvent  rencontré  des  lobules  presque  entièrement  disséqués  suivant 
leurs  trabécules,  ceux-ci  écartés,  mais  conservnnt  encore  la  direction 
rayonnes  primitive.  D'autres  fois  le  morcellement  du  lobule  est  plus 
menu  encore:  les  arêtes  Hbieuses  ne  s'insinuent  pas  seulement  entre 
les  trabécules,  mais  ceux-ci  se  trouvent  étranglés,  morcelés  en  tron- 
çons multiples  et  de  plus  en  pluspelila:  Is  cirrhose  est  réellement 
mono-cellulaire.  Il  arrive  pourtant  quelqucrols  ijuc  la  néoplasie  libreuse 
procède  un  peudifféremment;  au  lieu  d'envahir  le  lobule  en  masse,  de 
la  périphérie  au  centre,  elle  le  divi=ie  prcal.iblcment  en  3  ou  3  seg- 
ments secondaires  qui  sont  ensuite  dëlruits  chacun  isolémnnl  d'après 
le  procède  décrit  plus  haut.  Enlln,  la  transformation  du  p.ij'encbyme 
on  tissu  fibreux  peut  Être  pins  active,  plus  tumultueuse  que  ne  le  eom- 
portent  les  images  que  nous  venons  d'esquisser  :  le  tissu  conjonclif,  à 
son  point  de  contact  avec  le  parenchyme,  est  infiltré  de  cellules  em- 
bryonnaires nombreuses  et  seiTces  qui  diffusent  au  loin  entre  les  tra- 
bécules glandulaires,  remplissant  les  cavités  capillaires.  F^^es  trabé- 
cules sont  épaissis,  hypertrophies,  malgré  la  compression  lnlérule; 
leurs  cellules  glandulaires,  en  voie  de  multiplication  manifeste,  ont  fait 
retour  à  l'élat  embryonnaire  ;  elles  deviennent  libres  et  se  mêlent  aux 
cellules  ambiantes  ;  ou,  la  membrane  limitante  ay;mt  résisté  par  place, 
elles  persistent  en  partie  à  l'étal  trahéculaire  et  se  retrouvent  en  co- 
lonnes cellulaires  épaisses  au  milieu  des  éléments  embryonnaires 
libres. 

En  résumé,  on  voit  d'après  celte  description  que  le  tissu  nouveau 
se  forme  aux  dépens  du  pareachyme  et  s'y  substitue,  par  une  méta- 
morphose lente,  quelquefois  tumultueuse  qui  le  détruit  pas  à  pas,  tra- 
béculc  par  trabécule.  Il  semblerait  à  voir  au  milieu  do  la  néoplosie  les 
vaisseaux  portes  avec  leur  gaine  iibreuse,  normale  comme  nspect  et 
comme  épaisseur,  bien  distincte  du  tissu  ambiant,  que  cette  gaine  reste 
étrangère  à  la  néoformation.  Le  tissu  fibreux  de  l'espace  perle  ne  pe- 
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ratt  pBB  s'flffrandir  à  ses  propres  ilépens.  En  njnutnnt  p*r  )a  pemiée  H 
ooue  fibro-cellulaire  qui  l'entoure  i  ce  qui  reste  da  pareot^hyme  voisin 
en  voie  de  (ranaformation,  on  reconstitue  exaelement  av«c  )eiir  Tonne 
«t  leurs  dimenKions  les  lobules  qui  répondent  k  cette  riigioii  ;  auriine 
dénomination  ne  convient  mieux  à  ce  processus  que  celle  d'inflam- 
mation par«nchymateuBe. 

C'est  ainsi  qno  se  Tormenl,  par  ra(;raniilisseraent  progressîT  des  es- 
paces portes  aux  dépens  de  la  substance  glandulaire,  des  Ilots  plus  ou 
moins  étendus  de  tissu  morbide, Ilots  qui,  par  leurs  contours  irrêguiiers. 
s'eugréiieiil  avec  le  parenchyme  contigu,  et,  par  leurs  prolongements 
épais  et  massifs,  se  raltacheul  les  uns  aux  autres  et  forment  des  an- 
neaux irré^uliers  mnis  Irèe  petits  et  généralement  égaux  en  dimension. 
Ces  tlos  et  (res  travées  de  tissu  morbide  sont,  ainfti  que  nous  l'avons 
déjà  Tuplushtiut,  sillonnées  de  coionneltescellulairessinuenseselanns- 
fomosées  dont  le  nombre  est  variable  suivant  les  points  :  elles  se  rarc- 
flenl  dans  les  plac|ue3  libreuses  nnciennos,  où  on  les  retrouve  à  peine 
sous  la  forme  de  traînées  de  celintes  allongées  en  voie  d'iilrophie;  elles 
sont  au  contraire  très  nombreuses  dans  les  territoires  en  voie  de  for- 
mation. 

Au  sein  de  ce  tissu  morbide,  nous  rencontrons  encore  des  vaisseaux 
nouveaux,  sans  parois  propres,  des  groupes  de  cellules  parenchyma- 
leuses  isolées,  ou  des  Irabécules  glandulaires  épars  en  continuité  avec 
des  colonnettes  cellulaires,  enfin  de  tout  petits  îlots  hépatiques  qui  sont 
très  intéressants  fi  considérer  parce  qu'il  est  aisé  d'y  voir  le  mode  de 
transformation  du  parenchyme  eu  tissu  de  sclérose  ;  en  effcl,  le  réseau 
ilo  petites  i^olonnettes  ccllulairee  ambiants  devient  d'autant  plus  serré 
({u'on  ee  rapproche  davantage  du  petit  îlot  ;  au  niveau  de  ce  dernier, 
on  voit  d'une  part  la  trame  fibroïde  fondamentale  se  jeter  entre  les 
trabécules  et  les  dissocier,  et  d'autre  part  les  colonnettes  se  continuer 
directement  avec  ces  derniers  dont  les  éléments  glandulaires  se  modi- 
flonl,  se  multiplient  par  place,  et  font  détlnitivomept  retour  a  l'état  em- 
bryonnaire ;  dans  quelques-uns  de  ces  ilûts,  la  transformation  est  active  : 
ils  disparaissent  au  milieu  d'amas  serrés  de  eeltules  embryonnaires 
développées,  en  partie  au  moins,  aux  dépens  des  éléments  gl  an  du  1  air  C5i 
qui  au  lieu  de  conserver  au  ooui's  de  leur  multiplication  l'arrangement 
ti'nbéculaire,  deviennent  libres  et  se  répandent  tout  ù  l'cnlour.  En  un 
mot,  dans  ces  parcelles  de  parenchyme  perdues  au  milieu  des  masites 
fibreuses,  nous  voyons  c<LaGlement  et  très  nettement  les  procèdes  de 
transformation  que  nous  avoas  décrits  plus  haut. 

Dans  les  points  les  plus  altérés,  on  retrouve  diflicilement  les  traces 
du  parenchyme  normal:  ce  sont  de  larces  zones  Abroïdes  où  l'teil 
rencontre  çù  et  là  de  petits  tlots  de  oellules  embryonnaires  que  tra- 
verse un  réseau  serré  do  colonnettes  cellulaires  pleines  ou  canalisées  : 
ce  sont  les  vestiges  des  lobules  atteints  en  dernier  lieu.  Dans  l'inter- 
valle se  déploie  du  tissu  Itbrolde  pauvre  en  corpuscules  conionotifs,  et 
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sillonné  par  un  réseau  de  canalioulea  rares,  grêles,  en  voie  (l'atrophie 
en  un  mot. 

2°  Pareoetiyaie,  Les  détails  que  noua  vouons  de  donner  noua 
permettent  d'abréger  cette  partifl.  11  résulte  de  ec  qui  précède  que  le 
parenchyme  se  tronve  morcelle  par  la  cirrhose  en  petits  territoires  très 
irréguliers,  niais  à  peu  près  égaux,  dont  les  dimensions  moyennos 
correspondent  à  celles  du  lobule,  sont  souvent  au-dessous  d'elles, 
rarement  bu-dessus.  La  contexture  de  la  substance  glandulaire  est  pro- 
fondément bouleversée  ;  la  disposition  rayonnée  des  trabécules  autour 
de  la  veine  centrale  est  eu  partie  effacée,  colla-ui  ne  sa  retrouve  que 
dans  un  petit  nombre  d'îlots,  les  capillaires  intralobul aires  sont  ou  ef- 
facés ou  tortemeot  injectés,  et  enfla  une  iuftltration  graîsseuRo  étendue 
déligure  la  plupart  des  cellules  glandulaires  ;  des  vésicules  graisseuses 
libres  sont  éparses  dans  le  champ  de  la  préparation. 

Les  transformations  morbides  que  nous  nvons  décrites  sur  les  li- 
mites de  ces  Ilots  parenchymateux  eo  retrouvent  dans  Jour  masse; 
l'irritation  pblegmasique  les  pénètre  dans  toute  leur  épaisseur  et  pro- 
duit ici  comme  à  la  périphérie  dos  images  variables. 

Dans  les  ilôts  qui  ne  sont  que  pou  ou  point  touchés  par  l'intUtratioa 
graisseuse,  nous  trouvons  des  trabécules  épaissis,  transformés  en 
cylindres  volumineux  qui,  sur  leur  section  transversale,  laissent  quel- 
quefois reconnaître  une  lumière  centrale  ;  ou  las  cellules  glandulaires 
sont  simplement  hypertrophiées,  ou  elles  sont  au  contraii'o  petites, 
numériquement  augmentées,  serrées  les  unes  contre  les  autre!),  mani- 
festement en  prolifération  active  ;  cette  multiplication  est  souvent  dif- 
fuse, les  cellules  hyperplasiécs  ont  perdu  l'arraRt^ement  trabéculaire, 
elles  sont  confondues  dans  une  nappe  continue  où  elles  sont  confusé- 
ment pressées  les  unes  contre  les  autres  et  en  grande  partie  dépourvues 
de  leur  ooractère  d'éléments  glandulaires. 

Cette  tendance  à  l'évolution  embryonnaire  est  du  reste  également 
marquée  dans  les  portions  de  parenchyme  infiltrées  de  graisse;  nous 
trouvons  là  nombre  de  vésicules  adipeuses  remplies  en  partie  de  pe- 
lilos  cellules  embryonnaires  ;  ces  éléments  sont  tout  à  fait  comparables 
à  ceux  que  produit  l' inflammation  du  tissu  graisseux  sous-cutané. 

En  un  mot,  bien  que  le  tissu  de  sclérose  envahisse  les  lobules  de  la 
périphérie  au  centre,  dans  le  sens  de  la  distribution  du  sang,  l'irritation 
pblegmasique  ne  s'en  accuse  pas  moins  dans  toute  l'épaisseur  de  l'ilnt 
qu'elle  prépare  aux  modifications  morbides  qui  s'ocoomp lissent  à  la 
périphiïris. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  la  description  histologique  des  petites 
tumeurs  cancéreuses.  Elles  siègent  généralement  au  milian  du  tissu 
de  sclérose  et  presque  toute  la  masse  cellulaire  qui  constitue  les  petits 
nodules  se  trouve  incluse  dans  les  branches  portes,  les  capillaires  et 
les  vaisseaux  nouvellement  formés  dans  les  masses  cirrhotiques. 

RôHcxions.  La  description  qu'en  vient  de  lire  montre  tout  d'abord 
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que  l'hypcilrophie  ilo  la  ginndo  est  réollement  de  nnturc  tibrcjse  elne 
proct'de  pas  des  noilules  cancéreux;  ceux-ci  sont  si  pclits  et  si  peu 
nombreux  que  leur  poids  total  ne  dépasse  certainement  pas  100  gram- 
mes et  il  ne  saurait  venir  à  l'idée  de  leur  eubordonnor  la  sclérose  qui 
de  toute  cvideuce  t'sl  primitive,  idiopathique,  lies  probablement  anté- 
riaiiro  de  beoucou|i  ii  la  lésion  stomacale.  C'est  au  moins, ce  qui  semUe 
ressortir  de  l'ctemlue  de  ta  cirrhose  el  de  l'ancienneté  du  syraptàmc 
hépatique,  l'ictère  qui  remonte  à  deux  ans. 

Il  ne  s'agit  pas  non  plus  d'une  de  ces  hépatites  de  rétention  biliaire 
dont  MM.  I.iebermcister,  Charcot  et  Combault,  Beale,  Du  Caslel,  Frag- 
stein,  Lotze,  Freund  ont  rapporté  d'intéressants  exemples.  Nulle  part 
nous  n'avons  trouvé  d'obstacle  à  l'écoulement  de  la  bile  ou  une  dila- 
tation notable  des  voies  biliaires.  Cette  forme  du  reste  n'a  pas  d'his- 
toire clinique  spéciale,  elle  a  plutôt  un  intérêt  patho^énîque  qui  loi 
a  valud'iHrc  conronduedans  la  systématisotioa  de  MM.Charcotet  Gom- 
faaull  avec  la  vraie  cirrhose  hypertrophique.  C'est  évidemment  à  cette 
dernière  affection  que  nous  avons  à  faire;  d'un  côlô  l'histoire  cli- 
nique, bien  que  tronquée,  en  réalise  tes  traits  caractéristiques  dans 
l'ictère  chronique,  l'absence  d'ascite,  la  lenteur  de  l'évolution  etla  ter. 
minaison  eu  milieu  des  phénomènes  nerveux,  et  d'autre  part  les  dé- 
sordres anatomiques,  y  compris  l'hypertrophie  de  la  rate,  sont  exaete- 
menl  ceux  de  la  cirrhose  monolobulaire- 

Mais  nous  le  répétons,  cette  nouvelle  forme  d'hépatite  n'a  pas  été 
acceptée  hoi-s  de  France,  et  en  Allemagne  particulièrement,  ThierTelder 
est  le  seul  qui  lui  ait  consacré  une  place  distincte  dans  son  travail  sur 
les  hépatites  >. 

V,a  ce  qui  nous  concerne,  nous  partageons  à  ce  sujet  !a  conviction 
de  l'Kcole  de  Paris,  et  nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  possible  de  oon- 
tester  à  la  cirrhose  hyperthrophique  la  place  qui  lui  est  assignée  dans 
la  nusographic  actuelle.  Mais  parmi  les  témoignages  invoqués  en  faveur 
de  son  individualité,  tous  n'ont  pas  une  égale  valeur;  les  caracti-res 
cliniques  mie  en  avant  par  le  nosographe  sont  dans  l'espèce  décisifs; 
quant  aux  titres  anatomiques.  il  y  a  lieu  de  les  examiner  à  nouveau  el 
de  préciser  davantage  leur  signiiication,  d'après  les  nouveaux  faits  ac- 
quis ù  l'histoire  de  l'Iiopalile  chronique  dans  ces  dernières  anuées. 

Rappelons  les  caractères  anatomiques  de  la  cirrhose  hypertrophique: 
un  tissu  ooiijonclif  jeune  se  développe  sous  forme  d'ilols  (cirrhose  insu- 
laire) dans  les  espaces  interlobulaires,  d'où  il  s'insinue  entre  les  lobules 
voisins  qu'il  investit  d'abord  (cirrohse  monolobulaire)  et  qu'il  détruit 
ensuite  systématiquement  de  la  périphérie  au  centre  (cirrhose  extra  et 
intralobulaire).  Uans  ce  tissu  on  trouve  toujours  un  réseau  canaliculé 
ti-ÙB  dt'lié,  appuiaissant  sur  les  bords  du  lobule  en  voie  de  destruction, 
communiquant  par  ses  fortes  branches  avec  les  conduits  interlobu- 
luires,  et  par  ses  rameaux  grêles  avec  les  capillaires  interlobulaires. 
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C.'esl  aux  dépens  de  ces  derniers  qu'il  se  développerait  progressivo- 
ment,  au  fur  et  à  mesure  que  les  trabéciiles  hépatiques  comprimés  par 
l'expension  dee  canaticuies  et  l'hyperplasie  du  tissu  conjoncUt  qui  les 
engainc  viennent  à  disparaître  et  à  dévoilaf  par  leur  effacement  les 
oi'igines  masquées  à  l'état  normal  du  système  biliaire  intralobulaire. 

D'après  ces  données  anatomo-palho logiques,  éclairées  par  les  expé- 
riences intéressantes  de  MM.  Charcot  et  Gombanlt,  on  admet  que  la 
lésion  fondamentale  de  la  cirrhose  hypartrophique  avec  icière  est  une 
inflammation  des  canaux  biliaires  interlobulaires,  qui  se  propage  su 
tissu  conjonctir  engainant  ces  canaux,  et  de  là  aux  capillaires  intralo- 
bulaires.  Dans  cette  conception,  le  caractère  anatomique  le  plus  impor- 
tant est  le  réseau  des  canalicules  biliaires  qui  se  développe  parallèle- 
ment à  la  néoplaaie  conjonclive.  Il  est  le  substratum  anatomique  de  la 
notion  pathogénique  fondamentale,  qui  voit  dans  l'inflammation  primi- 
tive des  voies  biliaires  le  point  de  départ  de  la  cirrhose,  et  d'autre 
part  ces  canalicules,  en  tant  que  représentant  la  ligne  directrice  du 
processus  morbide,  fourniraient  la  clef  de  la  systémalisalion  de  la 
sclérose. 

Mais  de  minutieuses  investigations  provoquées  par  les  recherches 
mêmes  de  M.  Charcot  ontdans  ces  demiëres  années  amoindri  considé- 
rablement la  signification  de  ce  réseau  canaliculé.  Signale  depuis  long- 
tempe  par  pluBieurs  observateurs  ',  mais  interprété  diffère  mm  eut  par 
eux,  il  a  été  pour  la  première  fais  étudié  d'une  manière  spéciale  par 
M.  CorniP  et  peu  de  temps  aprèspar  MM.  CharcotetGombault^.  Mais 
déjà  ces  derniers  observateurs,  marquant  un  nouveau  progriis  et  pré- 
parant eux-mêmes  le  remaniement  de  leurs  idées,  avaieni  constaté 
dans  leurs  recherches  expérimentales  que  les  colonnelles  à  petites  ce)- 
Iules  se  continuaient  parfois  à  plein  canal  avec  les  Irabéoules  hépa- 
tiques. C'était  là,  dans  l'histoire  de  la  cirrhose  byperirohique,  une 
donnée  très  importante  à  laquelle  MM.  Kiener  et  Kelsch^  prétèreuL 
quelque  temps  après  une  portée  générale  en  signalant  le  réseau  de 
colonnettes  à  petites  cellules  dans  les  formes  d'hépatite  différentes  de 
la  cirrhose  hypertrophique ,  et  en  montrant  qu'il  procède  toujours 
exclusivement  des  trabécules  hépatiques  dont  l'épithélium  glandulaire 
se  transforme  en  épithélium  de  revêtement.  Depuis  cette  époque,  l'at- 

I  Waoner.  Die  granulierle  Induration  der  Leber.  Areh.  der  Heilkunde. 
18i;2.  pogc  459. 

LiERKiiMEiSTca.  BeltrUge  zur  palholog,  Anat.  a.  Klinick  der  Leberkrankb. 
TubiogBQ  1864.  S.  S8  u.  39,  etc. 

Zewkkh.  Zur  Palhol.  Anal,  der  aoulen  gellieu  Alrophie.  Dculseb.  Archir.  t. 
kliaisck  Med.  1872.  S.  186. 

Klcds.  Handb,  der  Patbol.  Anat.  I.  S.  4Î1  et  487. 

>  Arcb.  do  Physiologie  aorm.  etpalh.,  1872  et  1874. 

1  Ibid.,  1870. 

*Arcb.  dn  Pliyaiol.  aorm.etpath.,  1876. 
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tentiOD  de  oen  deux  médecins  est  restée  fixée  sur  oette  qneetion  et 
dans  16  eqs  eaviroa  de  cirrhose  vulgaire  Riinutieuseroent  analysés,  le 
réseau  en  question  a  toujourfl  été  rencontré,  plus  ou  moins  riche, 
apparaissant  au  milieu  du  tissu  de  cîn'hoae,  ee  développant  aux 
dépens  des  trabécules  glandulaires  et  se  substituant  déliai tivement 
au  lobulo. 

D'autre  part,  Brieger  '  mentionne  lui  aussi  ce  roseau,  mâme  dans 
les  innam mutions  du  foie  les  plue  disparates  par  |eu>'  nature  :  dans 
l'hépatite  sypbililique,  (uherculeuae,  dans  celle  qui  est  liée  à  réchino- 
coque  multil oculaire,  dans  le  foie  muaoade  et  jusque  dans  les  por- 
tions de  Coie  atrophiées  par  la  compression. 

Il  s'agit  donc  là  d'un  caractère  aaaloniique  commun  à  toutes  les 
hépatites,  quelle  que  soit  leur  nature,  I^e  réseau  canaliculé  suit  tou- 
jauni  pas  à  paa  le  développement  du  Ubbu  Qbreux,  dont  il  partage  la 
destinée  ultérienre  :  amplement  représenté  daaa  lea  portions  jeunes 
{le  ce  tissu,  o'est^-dire  sur  les  l>ord8  pu  dans  l'intérieur  d'un  acinus 
qui  vient  d'ôtre  envahi  par  la  oin'hose,  il  e'efîaoe  peu  à  peu  au  fur  et 
à  mesure  que  la  néoplasie  d'embryonnaire  devient  ilbreuse  :  les  cana- 
licules  nont  étirés,  comprimés,  défcrméa  ;  ils  cessent  d'être  perméables 
et  rmissent  par  disparaître  complètement  :  aussi  eont-ils  rares  dans 
les  cirrhoses  anciennes  avec  prédominance  du  tissu  fibreux  organisé 


S'il  en  est  ainsi,  si  te  réseau  canalioulé  ne  conslilue  qu'un  caractère 
banal,  il  <1B  saurait  plus  être  considéré  comme  l'expression  anato- 
mique  d'une  irritation  primitive  du  système  biliaire  inter  et  intra  lobu- 
laire,  et  dès  tors,  malgré  l'ictère  chronique,  dont  le  mécanisme  rasie 
à  expliquer,  est-on  réellement  fQndé  à  oppgser  la  cirrhose  hyperlro- 
pbique,  comme  une  cirrl^ose  d'origine  biliaire,  à  la  cirrhose  atrophi- 
que  envisagée  comme  une  hépatite  périveineuse  ? 

Mais  ce  procès  fait  au  réseau  oanaliculé  porte  plus  loin  encore  ■  il 
atteint  l'autre  base  ds  la  systématisation  des  hépa'ites,  la  provenance 
et  le  mode  de  répartition  de  la  n^oplaaie.  l-a  roseau  caitaticulé  nau- 
veau  n'étaut  pa^  une  émanation  du  système  excrélenr  de  la  bile, 
mais  le  produit  de  la  tronsformation  du  parenchyme,  il  en  résulte 
que  celui-ci  concourt  toujours  dans  une  certaine  masure  é  In  fanna- 
lion  du  tissu  fibreux  :  dans  toutes  les  formes  do  cirrhose,  il  y  a  en 
effet,  indépendamiQÇnt  des  tlots  détruits  en  bloc  par  la  compression, 
des  lobules  qui  sont  décimés  en  détail,  transformés  lentement  par 
l'irritation  phlegmasique  en  tissu  de  sclérose,  ^t  c'est  dans  ces  foyers 
d'inflammation  parenchyme  le  use  que  l'on  voit  apparaître  le  réseau  de 
petites  colonncttes.  Les  notes  que  MM.  Kiener  et  Kelsob  ont  rédigées, 
d'après  les  faits  recueillis  dans  ces  sept  dernières  années,  mention- 
nent toutes,  à  côlé  des  bandes  annulaires  investissant  des  groupes 
de  lobules,  des  territoires  flbro-oellulaires,  aux  contouns  irréguliers 
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et  vngues,  de  vraien  plaques  de  sclérose,  se  fondaal  peu  A  pea  dnna 
te  parenchyme  et  ee  déreloppanl  manifestement  à  ses  dépens  Dans 
toute  préparation,  prise  an  hasard,  on  compte  an  nombre  plus  ou 
moins  considérable  de  lobules  échaocrée  par  la  néoplasie  ou  portant 
dans  leur  masse  des  foyers  ds  tissu  embryonnaire  s'ag  rend  lésant  à 
leurs  dépens  ;  en  un  mot  l'exteneien  du  tissu  fibreux  est  toujours 
plus  ou  moins  diffuse  parce  qu'elle  obéit  à  deux  principes  de  systé- 
matisation :  celui  de  la  sclérose  pérïveineuse,  qui  prédomine  dans  la 
cirrhose  vulgaire,  et  celui  de  l'hèpatita  parenofaymateuse,  qni  l'em- 
porte dans  la  cirrhose  bypertropbiqae.  La  configuration  et  le  mode 
de  répartition  du  tissu  Bbreux  n'ont  donc  pas  une  valenr  absolue  dans 
la  classification  et  ne  oonstituent  qu'un  caractère  secondaire  dans 
l'opposition  de  ces  denx  formes. 

Tout  bien  pesé,  l'hypertrophie  pure  et  simple  reste  eneore  le  meil- 
leur cachet  anatomique  de  la  cirrhose  avec  ictère  chronique,  et  nous 
sommes  étonnés  que  les  auteurs  allemanda  glissent  si  facilement  sur 
ce  caractère  et  lui  assirent  sans  plus  ample  informé  la  signification 
de  l'hypertrophie  initiale  qui  prélude  à  la  oirrhose  vulgaire.  Une  hyper- 
trophie initiale  qui  doublerait  le  poids  de  l'organe  et  au  delà  !  qui 
durerait  plus  longtemps  que  la  maladie  tout  entière  et  produirait  la 
cachexie  aussi  sAremenl  qu'elle  !  Il  y  a  de  quoi  réfléchir.  D'autant 
plus  que  cette  hypertrophie  initiale  de  la  cirrhose  atropbique  n'a 
jamais  été  bien  établie  pratiquement,  au  moins  au  degré  qu'elle  pro- 
sente ioi,  et  Brieger  lui-même,  qui  partage  l'antipathie  de  ses  com- 
patriotes pour  la  olaesiflcation  francise,  raconte  dans  le  mémoira 
cité  plus  haut  qu'ayant  eu  l'occasion  d'examiner  le  foie  de  trois  bu- 
veurs morts  par  accident  au  début  d'une  hépatite  ohronique,  il  y  avait 
trouvé  un  état  granuleux  à  peina  dessiné  et  point  d'augmentation  sen- 
sible de  volume. 

Au  reste  je  n'insiste  pas,  il  n'y  a  rien  à  ajouter  aux  excellents  argu- 
ments exposés  tout  au  long  dans  le  travail  de  M.  Hanot. 

Ko  résumé,  les  distinctions  no  se  graphiques  formulées  par  l'École 
de  Parie  marquent  un  progrès  incontestable  dans  l'hiatoira  des  cir- 
rhoses hépatiques  el  méritent  d'être  conservées  dans  o»  qu'elles  ont 
d'essentiel.  Peut-être  conviendrait-il  seulement  de  les  retoucher  dans 
la  forme  et  de  les  mettre  en  rapport  avec  les  données  récemmeet 
acquises  à  la  question.  La  systématisation  mise  en  avant  il  y  a  cinq 
ans,  pivote  entièrement  autour  du  tissu  conjonctif  périveineux  ou  péri- 
biliairc  et  ne  réserve  su  parenchyme  qu'un  rôle  absolument  passif. 
Dans  une  leçon  des  plus  intéressantes  sur  les  cirrhoses  cpithéiiales  ■, 
M.  Charcot  relève  les  éléments  glandulaires  de  ce  rôle  si  effacé,  montre 
leur  participation  à  la  genèse  des  tissus  de  sclérose,  et  indique  ainsi 
lui-même  la  nouvelle  donnée  à  introduire  dans  sa  sysiémalisation  des 
hépatites    chroniques.    Puis,  quelque   temps   après,    MU-  Kiener  et 

i  Progrès  médical,  ISTB. 
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Kelscli  t,  confirmant  les  données  du  maître,  viennent  fournir  précisé- 
ment dans  lu  description  des  hépalites  parenchymateuses  paludéennes 
un  type  de  ces  cirrhoses  épilhéliales  auxquelleB,  selon  nous,  se  rap- 
porte esBeniiellement  la  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère. 

I.e  réseau  canaliculé  qui  naît  aux  dépens  des  trabécules  glandulaires 
ne  présente  en  somme  qu'un  des  produits  de  ta  phlegniasieparencfayma- 
teuse,  celle-ci  aboutit  à  autre  chose  encore  qu'à  des  coloanettes  de  cel- 
lules :  c'est  à  elle,  c'eet-è-dire  i  l'hyperplasie  des  éléments  glandulsires 
et  de  l'endothélium  oapiltaire  qu'il  faut  rapporter  l'hypertrophie  de  ro> 
gane  et  la  production  exubérante  du  tissu  fibreux.  Nous  avons  décrit, 
dans  l'analyse  qui  précède  et  dans  l'hépatite  paludéenne,  les  caractères 
hislologiques  de  ce  processus  ;  il  n'est  peut-être  pas  inutile  d'en  retracer 
ici  le  schéma  :  sur  les  bords  ou  au  sein  du  lobule  qui  va  6tre  enve- 
loppé dans  le  processus  aéoplasique,  les  trabécules  s'hyperplasieol  et 
en  même  temps  les  capillaires  intermédiaires  s'élargissent  et  se  rem- 
plissent d'éléments  embryonnaires  fournis  en  partie  par  l'endothélium 
proliféré,  en  partie  par  le  saug  lui-raëme.  Entre  ces  éléments  s'épanche 
un  plasma  hyalin  e(  le  tout  vient  à  former  un  tissu  conjonctif  jeune 
qui,  dés  lors,  oppose  une  barrière  solide  à  la  désagrégatioa  des  tra- 
bécules hyperplasiés  :  cenx-ci  persistent  à  l'étal  de  tubes  ou  de  coloa- 
nettes cellulaires,  suivant  que  la  prolifération  glandulaire  a  été  plus 
ou  moins  active,  ou  à  l'état  de  simples  rangées  de  petites  cellules,  si 
la  néoplasie  intravasculaire  a  été  prépondérante.  Ijorsque,  au  contraire, 
la  phlegmasie  du  parenchyme  proprement  dit  t'emporte,  la  multiplica- 
tion des  cellules  hépatiques,  en  produisant  l'élargissement  dee  trabé- 
cules, Bnil  par  eu  rompre  la  paroi  propre  en  même  temps  que  les 
capillaires  intermédiaires  se  trouvent  peu  à  peu  effacés;  le  contenu 
cellulaire  devient  alors  libre,  se  désagrège  et  se  répand  en  amas  ds 
cellules  embryonnaires  entre  lesquelles  s'insinue  une  substance  fonda- 
mentale hyaline  :  un  tissu  conjonctif  jeune  est  ainsi  constitué  aux 
di'jions  et  à  la  place  du  parenchyme. 

(^es  données  méritent  certes  de  trouver  une  place  dans  une  classifi- 
cation systématique,  et  nous  pensons  qu'il  est  possible  de  les  faire  en- 
trer dans  celle  qui  a  été  proposée  sans  la  modilier  dans  ce  qu'elle  a 
d'essentiel.  IJanalyse  histologique  de  notre  cas  montre  combien  est 
actif  le  l'Aie  de  l'épithélium  dans  la  production  du  tissu  fibreux.  La  cir- 
rhose hypertrophique  nous  semble  tenir  de  près  à  l'hépatite  pareochy- 
malcuse;  par  ses  caractères  analomiquos,  elle  a  des  rapports  étroits 
avec  l'hépatite  paludéenne  chronique  à  laquelle  on  ne  saurait  dénier  ce 
titre.  Sans  doute  le  tissu  fibreux  périvascuiaire  n'y  est  pas  absolu- 
ment passif;  maie  c'est  à  l'hyperplasie  du  tissu  glandulaire  et  à  sa 
transformation  en  tissu  de  sclérose  que  le  foie  doit  son  augmentation 
de  poids  et  de  volume  et  son  aspect  lisse.  Le  gros  foie,  comme  le 
gros  rein  brightique,  reconnaît  comme  condition  anatomique  essentielle 
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des  altérations  phlegmafliqaes  prépoodérantes  du  cAté  de  l'épithé- 
lium.  Si  nous  avioDa  à  exprimer  ces  réDexious  dans  une  formule  géné- 
rale, nous  dirioas  : 

l' Que  le  prooeesuB  iaQammatoîre  chroaiqne  daue  les  pareaohyines 
eal  constamment  mixte,  constitué  par  l'association  de  la  cirrhose  con> 
jonctive  et  de  la  cirrhose  épilhéliale,  mais, 

2°  Que  la  différeuciation  des  formes  relève  de  la  prédominance  de 
l'un  ou  de  l'autre  de  ces  facteurs  ; 

3-  Que  dans  la  cirrhose  coDJonctive,  la  néoplaeie  fibreuse,  prenant 
nécessairement  pour  ligne  directrice  le  réseau  vasculaire,  doit  avoir 
une  distribution  1res  régulière,  former  des  annenux  autour  du  lobule 
glandulaire  et,  par  une  rétraction  lente  agissant  de  la  périphérie  vers 
le  centre,  déterminer  l'airophie  de  ces  derniers,  et  par  suite  l'atrophie 
totale  el  l'état  granuleux  qui  sont  les  caractères  essentiels  de  cette 
forme  (foie  et  reins  petits  et  granuleux)  ; 

4°  Que  dans  la  cirrhose  épilhéliale,  la  répartition  du  produit  morbide 
obéissant  à  un  principe  de  systématisation  différent  qui  lui  est  imposé 
par  la  phlegmasie  parauchymateuse,  est  foi'cément  diffuse,  irrégulière; 
que  l'hyperplasie  des  éléments  glandulaires  compense  et  au  delà  le 
retrait  de  la  néoplasie  conjonctive,  d'ailleurs  peu  propre  à  revenir  sur 
elle-même,  étant  donnée  sa  structure  cellulaire,  sa  disposition  en 
masses  diffuses  et  non  pas  en  bandes  régulières  ;  que  pour  toutes  ces 
raisons,  la  cirrhose  doit  être  hy périr ophique  et  lisse  (gros  foie  et  gros 
rein  lisse)  ; 

S"  Qu'il  y  a  lieu  d'admettre,  pour  le  foie  comme  pour  le  rein,  une 
innammation  fibreuse,  atrophique,  péri  va  scalaire  (cirrhose  vulgaire, 
rein  atrophique  et  granuleux),  et  une  innammation  plus  particulière- 
ment épilhéliale,  pai-euchymaleuse,  hypertropbique  (cirrhose  hypertro- 
phique,  gros  rein  lisse). 


ti  d'iropcinicri*  PAUL  DUPONT.  7t,  lo-«0.  Li  CértM,  G  Hwoa. 
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ÉTUDE  sua  U  SPËRMÀTOGÉNÈSE  CHEZ  LE  LAPIN, 

par  ■.  E.  BRISSAl-n, 

Préparateur  des  travaux  anatoma-palbologiques  à  la  Pacalté  do  nédeclDe. 


Dans  un  récent  travail  sur  les  effets  de  la  ligature  du  canal 
déférent,  nous  avons  essayé  de  démontrer  que  l'oblitératton 
des  voies  spermatiques,  loin  de  produire  une  cirrhose  du 
testicule  analogue  à  celle  qui  résulte  de  la  sténose  des  autres 
conduits  excréteurs  des  glandes,  laisse  l'oi^^e  formateur  du 
sfterme  dans  un  état  d'indifférence  ou  de  neutralité  fonction- 
nelle, auquel  correspondent  seulement  des  modifications  du 
liquide  séminal.  Mais  pour  juger  avec  exactitude  de  ces 
modiQcations  relativement  peu  importantes,  nous  avons  dû 
préalablement  étudier  les  phénomènes  normaux  du  travail 
spermatogénique  chez  le  lapin,  que  nous  avions  choisi  comme 
sujet  d'expérience.  D'autre  part,  la  lecture  des  remarquables 
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travaux  de  Sertoli,  de  t.aTa|ette  Saint-George,  de  BalbiaDt, 
de  Mathias  Duval  nous  avait  encouragé  à  observer  par  nous- 
mémo  les  faits  si  complexée  qui  caractérisent  la  fonction 
spermatogéaique  ;  et  frappé  des  divergences  d'opinion  qui 
subsistant  £nBor0  à  l'égî^d  de  oerifrini  points,  dont  l'étiidi}  a 
QependAnt  étt  pouKéç  ft)rt  loin  par  c^  aqatooilstffs,  dws 
avons  tenté  de  nous  faire  une  opinion  personnelle,  tant 
sur  l'enseinble  dQ4  rOQhârobçs  entrepriiss  j  usqu'A  œ  jour  que 
sur  plusieurs  particularités  qui  nous  intéressaient  d'une 
façon  plus  spéciale. 

C'est  par  des  procédés  très  différents,  du  moins  en  appa- 
rence, qu'on  a  cherché  à  éclaircîr  les  secrets  de  la  spermato- 


La  méthode  suivie  par  M.  Balbiani,  fondée  sur  les  données 
de  l'anatomie  comparée,  a  été  sans  eontiedit  une  des  plus 
fructueuses.  De  son  côté,  M.  Mathias  Duval,  s'adressant  à 
des  moyens  jusqu'à  ce  jour  peu  usités,  attendu  qu'ils  exigent 
beaucoup  de  patience,  est  parvenu  à  déterminer  avec  une 
très  grande  précision  les  divers  degrés  de  l'évolution  sper- 
matogénique  chez  les  vertébrés  inférieurs,  chez  la  grenouille 
en  {iarticulier,  dont  les  spermatosoïdea  n'arrivent  à  leur 
complet  développement  qu'aprèa  une  période  de  15  mois  au 
minimum.  Il  est  certain  que  des  préparations  de  testicules 
sur  lesquelles  on  peut  suivre  ainsi  pas  à  pas  la  série  des 
transformations  de  l'épithélium  séminifère  doivent  fournir  des 
indications  très  précieuses  ;  elles  permettent  d'assister  à 
toutes  le*  ph(t»es  de  la  spermatogénéGe  de  la  mén»  façon 
qu'on  assiste  aux  diverses  phases  du  dévelt^pement  embryon- 
naire en  examinant  l'œuf  à  tous  les  âges  de  son  incubation^ 
Chea  les  Tertébrés  supérieurs,  oh^  les  masmiifères  et  spé- 
oialemènt  chez  le  lapin  dont  l'aetlvité  testiculaire  est  oooti- 
naelte,il  est  bien  loin  d'en  être  ainsi,  car  les  tubes  sémini- 
fàres  sont  remplis  d'une  masse  de  ceintes  les  unes  toutes 
jeanes,  les  autres  déjà  très  anciennes,  et  au  milieu  desquelles 
il  est  excewivement  difficile  de  défmir  les  stades  du  pro- 
cessus. Cependant  les  inconvénients  qui  résultent  de  ce 
désordre  apparent  de  la  spermatagénèae  sont  compensés  par 
certains  avantagea  :  aiiisi  dans  un  seul  oonduit  seotionos 
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transversalement,  od  peut  voir,  pourra  que  la  ooupe  soit 
assez  mince,  tous  les  degrés  de  l'évolution  spermatogénlque; 
c'est  lÂ,  en  quelque  sorte,  comme  une  condensation,  en  un 
point  tr*8  ciroonscrit,  de  toutes  les  transformations  que  l'épî- 
thétium  de  la  glande  spermatique  subirait  chet  les  batra- 
ciens, pendant  un  laps  de  temps  qui  dépasse  parfois  une  année. 

Entre  tous  les  animaux  ohex  lesquels  le*  production  du 
sperme  est  la  plus  luxuriante,  c'est  surtout  au  rat  et  au  ca- 
biai  que  les  histologistes  ont  eu  reeoura  de  préférence.  Mais, 
si  les  spermatozoïdes  du  rat  ont  une  forme  très  caractéris- 
tique, le  filament  vibratlle  de  ces  éléments  atteint  des  dimeo' 
sions  tellement  considérables  que  les  conduits  séminifères 
sont  souvent  obstrués  par  des  touffes  de  ces  prolongements 
qui  rendent  les  préparations  assez  obscures.  Nous  avons 
donc  aimé  mieux  nous  adresser  au  testicule  du  lapin  qui,  sous 
te  rapport  des  coupes,  est  do  beaucoup  supérieur  à  celui 
du  rat.  Nous  n'avons  fait  aussi  qu'un  nombre  très  restreint 
de  dissociations,  attendu  que  dans  des  études  de  ce  genre, 
l'essentiel  est  de  constater  les  rapports  réciproques  des  élé- 
ments, alors  qu'ils  sont  encore  en  place. 

La  technique  suivie  par  les  différents  auteurs,  doit  égale- 
ment entrer  en  ligne  de  compte  dans  l'Interprétation  et  dans 
la  critique  des  faite  constatés  ;  les  uns  se  sont  servis  du 
liquide  de  Muller  ;  d'autres  ont  eu  recours  h  l'acide  osmique 
Comme  au  meilleur  réactif  de  flxactlon  hislologiqne  ;  d'autres, 
enfin,  ont  fait  usage  de  l'alcool  absolu,  et,  pour  notre  part, 
nous  déclarons  que  ce  dernier  procédé  nous  a  paru  à  beau- 
coup d'égards  supérieur  à  tous  les  autres.  En  effet,  si  l'atcool 
absolu  ne  fixe  pas  les  éléments  aussi  rapidement  et  aussi 
exactement  que  l'acide  osmique,  il  a  sur  ce  dernier  l'avantage 
de  conserver  aux  cellules  séminales  leur  sensibilité  aux  réac- 
tifs colorants,  condition  d'une  valeur  inappréciable  dans  la 
détermination  de  bien  des  pointa  obscurs  que  comportent  des 
recherches  aussi  délicates. 

Lorsqu'on  aborde  l'étude  de  la  spermatogénèse,  on  est 
frappé  de  la  précision  avec  laquelle  ont  été  décrits  les  phéno- 
mènes variés  de  cette  fonction.  Tout  a  été  vu,  et  aucun  des 
faits  énonoés  par  les  auteurs  n'est  absolument  récusable.  Si 
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discordantes  que  paraissent  au  premier  abord  les  opinions 
de  Kôlliker  et  de  Henle,  de  Neumann  el  d'Ebaer,  de  Pou- 
chet  et  Toumeux  et  de  Balbiani.  c'est  presque  totgours  au 
point  de  vue  théorique,  on  pourrait  dire  au  point  de  vue 
doctrinal  que  se  sont  manifestées  ces  divergences.  Ainsi 
que  Planteau  s'est  appliqué  à  le  faire  ressortir  dans  sa 
thèse  d'agrégation,  tous  les  anatomistes  se  sont  rangés  à 
l'une  ou  à  l'autre  de  deux  manières  de  voir  exprimées  déjà 
depuis  longtemps  parles  mots  de  spermalogoaèse  endogène, 
de  spermatogéni'se  exogène.  Balbiani  et  Mathias  Duval  ont 
formulé  une  opinion  éclectique  et  ont  tenté  de  rétablir  l'ac- 
cord. Quoique  nous  n'adoptions  pas  complètement  les  vues 
de  ces  auteurs,  c'est,  pensona-nous,  dans  leurs  travaux  qu'on 
doit  chercher  actuellement  les  notions  les  plus  exactes  rela- 
tives à  la  formation  du  sperme.  La  présente  étude  n'a  donc 
d'autre  but  que  de  signaler  tes  quelques  faits  que  nous 
croyons  devoir  interpréter  d'une  autre  façon  que  ces  maîtres 
et  s'il  nous  arrive  de  reproduire  après  eux  certaines  des- 
criptions qu'ils  ont  déjà  faites,  nous  espérons  cependant  que 
nos  recherches  n'auront  pas  été  tout  à  fait  inutiles  :  lorsque 
l'entente  commence  à  s'établir  sur  une  question  longtemps 
controversée,  il  est  bon  que  tous  les  observateurs  apportent 
leur  part  de  contrôle  personnel  aux  opinions  qu'ils  jugent 
confonnes  à  la  réalité. 

Dans  l'état  d'activité  du  testicule,  les  coupes  transversales 
des  tubes  séminifères  présentent  un  aspect  tout  à  fait  dilTérenl 
de  celui  qui  correspond  à  l'état  de  repos,  du  moins  chez  les 
vertébrés  supérieurs.  Chez  le  lapin  qui  est  presque  coutinuel- 
lement  en  rut,  et  qui,  sous  ce  rapport,  se  distingue  du  plus 
grand  nombre  des  mammifères,  cet  aspect  est  toigours  à  peu 
prés  le  même,  c'est-à-dire  que  les  tubes  sont  dans  leur  pres- 
que totalité  remplis  par  des  cellules  de  diverses  formes  qui 
représentent  les  états  successifs  de  l'évolution  spermatogiâ- 
nique.  L'étude  de  la  spermatogénèse  à  t'aide  des  coupes 
consiste  donc  simplement  à  rechercher  toute  la  série  des 
formes*  par  lesquelles  passent  les  cellules  dont  il  s'agit,  â 
suivre  leurs  transitions  et  ix  préciser  tous  les  degrés  intermé- 
diaires entre  les  éléments  les  plus  voisins  de  ta  paroi  des 
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tubes  et  le  spermatozoïde  complètement  achevé.  Or,  sur  la 
qualité  et  l'existence  même  de  certaines  de  ces  cellules,  les 
auteurs  sont  loin  d'être  d'accord.  Ainsi  Affanasief  a  décrit  à 
la  surface  interne  des  conduits  séminifères  des  éléments 
étoiles  et  aplatis,  en  d'autres  termes,  un  véritable  endothé- 
lium  qui  resterait  invariable,  tot^ours  semblable  à  lui-même 
aussi  bien  dans  l'état  d'activité  que  dans  l'état  de  repos  de  la 
glande.  Nous  n'avons  non  observé  de  semblable,  et  les  seules 
cellules  que  nous  avons  vues  en  rapport  avec  la  paroi  des 
tubes  séminifères  sont  celles  qne  Lavalette  Saint-George  a 
désignées  sous  le  nom  de  cellules  séminales  primitives,  et 
que  par  conséquent,  nous  n'avons  pas  à  décrire  (pi,  XXVII, 
èg.  2,  c,  c).  Le  rôle  de  ces  éléments  n'est  pas  encore  par- 
faitement connu  ;  certains  histologistes  les  considèrent  comme 
des  cellules  épithéliales  proprement  dites,  en  dehors  des- 
quelles prendraient  naissance  les  futurs  spermatoblastes. 
D'autres,  au  contraire,  en  font  le  point  de  départ  d'une  pro- 
lifération d'où  résulterait  l'apparition  des  ovules  mâles.  Ce 
que  nous  avons  observé  chez  te  lapin  nous  laisse  à  supposer 
que  les  choses  se  passent  bien  ainsi  que  Mathias  Duval  l'a 
exposé  dans  son  étude  sur  la  spennat<^énèse  chez  l'hélix, 
c'est-Â-dire  que  ces  cellules  sont  immédiatement  liées  à  l'évo- 
lution spermatogénique  et  qu'elles  en  représentent  même  le 
premier  stade.  En  effet,  elles  manquent  absolument  chez  les 
animaux  qui  ne  sont  pas  encore  arrivés  à  l'état  adulte;  de 
plus,  lorsque  la  glande  est  en  pleine  activité,  elles  augmen- 
tent considérablement  en  nombre  ;  et  si  l'on  provoque  artifi- 
ciellement une  hypersécrétion  du  sperme,  comme  nous  l'avons 
fait  maintes  fois,  en  oblitérant  le  canal  déférent  au  moyen 
d'une  ligature,  on  les  voit  proHférer  avec  une  intensité  extraor- 
dinaire, à  tel  point  qu'au  lieu  de  former  une  couche  simple 
à  la  surface  Interne  des  tubes ,  elles  s'y  amoncellent  en 
désordre  et  modifient  complètement  l'aspect  de  ces  conduits. 
A  l'exception  de  ces  cellules,  tous  les  autres  éléments  con- 
tenus dans  les  tubes  séminifères,  ont  une  destinée  relative- 
ment facile  à  déterminer.  C'est  au  mode  d'arrangement  de 
ces  cellules  que  M.  Balbiani  a  consacré  les  planches  remar- 
quables qui  accompagnent  ses  leçons  sur  l'embryogénie  des 
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vertébrés  ;  eUes  peuvent  être  provisoirement  désignées  sous 
le  nom  de  epermatoblastes  du  premier,  du  deuxième,  du 
troisièma  et  du  quatrième  stade.  Nous  allons  suivre  pas  à 
pas  l'évolution  de  ces  cellutei  en  nous  attachant  surtout  à 
décrire  les  transitions  par  lesquelles  elles  passent  d'un  stade 
à  un  autre. 

Le  premier  stade  de  cette  évolution  est  caractérisé  par  des 
cellules  de  petite  dimension,  très  claires,  très  réfringentes  et 
vivement  ooloréea  par  le  carmin,  qai  paraissent  s'insinuer 
entre  les  cellules  les  plus  externes  et  prendre  naissance 
tout  à  fait  au  voisinage  de  la  paroi  {pi.  XXVII,  /ig.  S,  Â,  A.). 
Lorsqu'on  examine  les  coupes  à  un  fort  groBsissement,  on  se 
rend  compte  aisément  que  ce  ne  sont  là  que  les  noyaux  de 
cellules  relativement  volumineuses  pourvues  d'un  proto* 
plasma  très  clair  et  dont  il  est  par  conséquent  possible  de 
méconnaître  l'existence  avec  des  objectifs  à  petit  angle  d'ou- 
V0rture-  Sur  certains  pointa  de  nos  préparations,  nons  avons 
pi)  constater  que  le  noyau  de  ces  c^lules  se  divise  souvent 
eu  deux  segments  ^uk  et  donne  ainsi  naissance  à  des  cel- 
lules Bbeohuoent  Identiques  aux  précédentes. 

Il  est  très  important  d'établir  la  transition  qni  sépare  les 
cellules  de  cette  forme  et  celles  qui  caractérisent  le  stade 
suivant.  Cette  transition  s'accomplît  simplement  par  le  fait  de 
l'apparition  de  granulations  assez  abondantes  au  sein  du 
noyau  ;  en  même  temps,  te  noyau  lui-même  acquiert  des 
pcoportions  plus  considérables  et  le  protoplasma  qui  l'enve- 
loppe s'obscurcit  graduellement  {pi.  XXVII,  fiff,  %  T,  T'). 
Il  faut  aussi  remarquer  que  cette  prolifération  par  scissipa- 
rité des  éléments  du  premier  stade  s'accomplit  toujours  dans 
le  sens  des  rayons  du  tube  séminifère  et  il  est  probable 
que  la  multiplication  de  ces  éléments  dans  une  direction 
invariable  tient  uniquement  à  ce  que  les  cellules  voisines 
prolifèrent  en  même  temps  et  forcent  les  cellules  nouvelle- 
ment développées  à  trouver  place  dans  la  partie  libre  du  tube 
séminifère,  c'est-à-dire  dans  la  direction  du  centre  de  ce 
tube. 

Les  éléments  qui  coirespondent  au  second  stade  de  la 
spermatogénése  sont  donc  constitués  par  un  protoplasma 
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trouble  enveloppant  un  noyau  volumineux,  granuleux  et 
très  sensible  à  l'actioa  du  carmin.  Ce  sont  ces  éltoients  ran- 
gée les  uns  au-dessus  des  autres,  sous  la  forme  de  colonnes 
convergentes  auxquelles  Robîn  a  donné  le  nom  d'ovules 
mkles.  A  cette  période  du  travail  spermatogénique,  les  coupes 
sar  un  organe  en  état  de  repos  présentent  un  aspect  tout  à  fait 
uniforme  (p/.  XXVII,  flg.  \),  surtout,  ainsi  que  l'a  fait  voir 
M.  Mathias  Duval,  chez  les  batraciens  dont  la  spermato^ 
génôse  est  si  lente  à  s'aoeomplir.  Ce  sont  là  évidemment  les 
éléments  essentiels  du  teetioule  ;  ce  sont  eux  qu'on  voit  en 
plus  grand  nombre,  soit  que  l'oi^ane  soit  actif,  soit  qu'il 
soit  au  repos.  Lorsque  les  ovules  mâles  sont  agglomérés  en 
quantité  les  uns  à  côté  des  autres,  ils  deviennent  polyédri- 
ques par  pression  réciproque  et  c'est  sous  cette  forme  qu'on 
las  observe  presque  toujours  chei  le  lapin  (B,  B).  En  oiitre 
comme  leur  protoplasma  se  prête  très  fecilement  aux  défor- 
mations de  oe  genre,  il  arrive  quelquefois  que  les  angles  des 
oellulesdevenuea  ainsi  polyédriques  s'allongent,  s'aplatissent, 
s'efBlent  par  le  tassement  ;  aussi  voit-on  sur  les  préparations 
obtenues  par  dissociation  une  assez  grande  abondance  d'ovules 
miles  mnnis  de  prolongements  protoplasmîquss.  Mais  ce 
n'est  pas  \h  assurément  leur  forme  normale,  et  tout  ee  qu'on 
peut  induire  d'un  aspect  de  ce  genre,  e'est  (fue  si  les  evoles 
mAles  sont  munis  d'une  enveloppe,  cette  enveloppe  est  peu 
résistante  et  leur  permet  de  s'accommoder  aux  défbnnatiffns 
diverses  que  détermine  la  pression  mutuelle  qU'Us  ex6roent 
les  uns  sur  les  antres. 

Nous  reviendrons  encore  dans  la  suite  sur  ©ertaras  rapporta 
que  présentent  entre  eux  les  éléments  spermatiques  arrivés 
à  cette  phase  de  leur  développement.  Pour  le  moment,  nous 
nous  bornerons  k  décrire  les  phénomènes  qui  se  passent  dans 
chacun  d'eux  à  mesure  qu'ils  avancent  en  âge. 

Mais  il  y  a  lieu  de  remarquer  tout  d'abord  que  des  cir- 
constances variées  peuvent  exercer  une  grande  influence  sur 
les  modifications  régulières  des  ovules  mâles. 

Ainsi,  sur  une  même  glande  el  dans  un  point  fort  restreint 
d'une  seule  préparation,  on  peut  voir  des  tubes  séminifères 
qui  contiennent  des  ovolet  mâles  en'  nombre  ecmsidérable 
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mélangés  avec  des  éléments  plus  jeunes,  ceux  du  premier 
stade  par  exemple  (ûg.  1),  mais  rien  de  plus,  tandis  que 
d'autres  tubes  sont  remplis  et  d'ovules  mâles  et  de  sperma- 
tozoïdes et  de  cellules  toutes  spéciides  dont  il  sera  question 
plus  loin,  cellules  qui  représentent  une  phase  de  développe- 
ment intermédiaire  entre  la  formation  des  ovules  mâles  et 
l'apparition  des  spermatozoïdes  parfaits  {fig.  3).  Cela  prouve 
simplement  que  l'activité  du  testicule  ne  se  manifeste  pas  si- 
multanément sur  tous  les  points  de  l'oi^ane,  et  aussi  que 
les  ovules  mâles  peuvent  rester  pendant  un  temps  assez  long 
sans  poursuivre  la  série  de  leurs  transformations  ultérieures. 
A  cet  égard,  les  testicules  d'animaux  jeunes  sont  particuliè- 
rement instructifs. 

Chez  les  lapins  qui  ne  sont  pas  encore  arrivés  â  l'état 
adulte,  mais  dont  la  spermatogénèse  a  cependant  commencé 
à  s'accomplir,  on  constate  que  les  tubes  séminifères  ne  con- 
tiennent exclusivement  que  des  ovules  mâles  (ûg.  1,  B,  B) 
au-dessous  desquels  sont  disséminées  quelques-unes  de  ces 
cellules  à  protoplasme  très  clair  et  à  petit  noyau  très  réfrin- 
gent, qui  représentent  le  premier  stade  du  travail  spermato- 
géaique  {Gg.  1,  DD).  Mais  on  n'y  voit  pas  de  spermato- 
zoïdes, ni  même  de  ces  corps  intennédiaires  aux  ovules  mâles 
et  aux  spermatozoïdes,  dont  il  sera  question  plus  loin  et 
qu'on  a  désignés  du  nom  de  epermatoblastes.  Ainsi  la  sper- 
matogénèse peut  s'en  tenir  provisoirement  à  la  période  de 
formation  des  ovules  mâles,  et  attendre  un  temps  variable 
l'occasion  de  poursuivre  la  série  des  phénomènes  de  son 
évolution  régulière  et  complète. 

ËnÛn,  lorsque  le  moment  est  venu,  ces  ovules  mâles  entrent 
en  activité  et  l'on  assiste  à  l'acte  important  du  travail  sper- 
matogénique.  Le  noyau  granuleux  de  ces  éléments  se  divise 
et  en  même  temps,  toute  la  cellule  se  gonfle.  Nous  ne  pou- 
vons affirmer  que  cette  division  s'effectue  exactement  par  le 
même  procédé  que  l'on  a  décrit  pour  l'ovule,  c'est-à-dire 
qu'elle  s'accomplisse  toigours  dichotomiquement,  car  nous 
avons  vu  très  souvent  des  ovules  mâles  qui  ne  contenaient 
que  trois  ou  cinq  noyaux.  Quoi  qu'il  en  soit,  cette  multi- 
pUcation  par  scissiparité  est  des  plus  évidentes,  lorsqu'on 
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examine  des  coupes  fines  et  bien  colorées  par  le  picro-car- 
min.  Dès  lors,  l'ovule  mâle  est  devenu  une  cellule  mûre. 

La  forme  et  les  dimensions  des  cellules  mères  n'ont  rien 
de  déterminé.  Lorsque  la  formation  des  cellules  filles  est 
très  active  la  cellule  mère  peut  acquérir  des  dimensions 
considérables;  on  en  voit  qui  renferment  jusqu'à  60  noyaux. 
Mais  ce  cbiffre  peut  être  encore  dépassé  de  beaucoup,  et 
l'épaisseur  des  coupes  ne  permet  pas  de  calculer  les  propor- 
tions d'une  telle  prolifération.  Parfois  la  lumière  d'un  tube 
séminifère  est  presque  complètement  remplie  par  ces  volu- 
mineux éléments  (%.  3,  D).  D'autres  fois,  au  contraire,  la 
division  et  la  multiplication  des  noyaux  est  très  modérée  et 
les  cellules  filles  évoluent  dans  la  cellule  mère,  au  nombre  de 
quatre  ou  cinq  seulement  (ûg.  6).  Sous  ce  rapport,  il  n'y  a 
rien  de  fixe.  Certaines  cellules  mères  de  très  petit  calibre 
peuvent  assurément  donner  naissance  à  des  spermatozoïdes 
parfaits,  aussi  bien  que  celles  qui  ont  été  le  siège  d'une  pro- 
lifération excessivement  abondante.  Cela  dépend  uniquement 
de  l'activité  du  travail  spermatogénique. 

Considérons  maintenant  une  cellule  mère  de  dimensions 
moyennes.  Cet  élément  est  constitué  par  une  masse  proto- 
plasmique  granuleuse,  que  l'acide  picrique  colore  vivement 
en  jaune  et  au  sein  de  laquelle  sont  plongées  des  cellules 
pâles,  teintées  en  rose  par  le  carmin  {liff.  6).  Lorsqu'une 
cellule  mère,  dans  de  telles  conditions,  se  détache  de  la 
masse  de  cellules  qui  tapisse  la  paroi  d'un  tube  séminifère, 
en  d'autres  termes,  lorsqu'elle  est  libre  dans  la  lumière  du 
tube,  elle  se  présente  sous  la  forme  d'un  corps  parfaitement 
sphérique  dans  lequel  les  cellules  Qlles  semblent  se  ranger 
presque  toujours  circulairement  à  la  périphérie,  de  manière 
à  lui  former  une  collerette  rosée.  Une  question  importante 
est  de  savoir  si  ceite  cellule  mère  possède  une  paroi  propre, 
c'est-à-dire  si  elle  a  la  forme  vésiculeuse.  On  a  beaucoup 
discuté  ce  point  de  l'histoire  de  la  spermatogénèse  ;  les  uns 
WQsidèrent  que  les  cellules  filles  se  forment  simplement  dans 
une  masse  de  protoplasma  diffuse;  Henle  a  soutenu  long- 
temps cette  manière  de  voir.  Kolhker,  au  contraire,  a  exprimé 
une  opinion  complètement  opposée.  Ce  que  nous  avons  vu 
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maintes  fois  chez  le  lapin ,  aurtout  loraque  nous  examinions 
les  cellules  mères  à  l'état  de  liberté,  c'est  un  corps  régulier, 
parfaitement  bien  circonscrit  et  dont  le  protoplasma  ne  mon- 
trait aucune  tendance  à  se  répandre  au  hasard.  Il  est  dono 
absolument  certain  pour  nous  que  l'ovule  mâle,  alors  môme 
qu'il  est  devenu  une  cellule  mère,  conserve  son  enveloppe. 
Celle-ci.  sans  doute,  est  excessivement  mince,  et  c'est  ce  qui 
fait  qu'on  en  a  contesté  l'existence. 

Seulement  on  ne  peut  juger  la  question  sur  l'examen  des 
cellules  mères  encore  adhérentes  au  tube  séminifère,  attendu 
que  les  masses  de  protoplasma  de  toutes  les  cellules  sem- 
blables semblent  se  confondre  en  raison  de  leur  égale  réfrin- 
gence et  de  la  ténuité  de  leur  enveloppe.  Mais,  si  l'on  regarde 
à  un  fort  grossissement,  celles  de  ces  oellutes  qui  se  sont 
détachées  et  qui  nagent  dans  la  lumière  du  conduit,  on  acquiert 
la  conviclion  que  ce  sont  de  véritables  vésicules  et  même  que 
sur  certains  points,  des  éraillures  de  leur  circonférence  lais- 
sent échapper  une  partie  de  leur  contenn. 

Quant  aux  cellules  filles  qui  désormais  deviennent  les  élé- 
ments importants  dans  la  fonction  spermatogéniqne ,  elles 
sont  constituées  de  la  manière  suivante.  Tont  d'abord,  lorsque 
le  noyau  de  l'ovule  mftle  prolifère  par  scissiparité  et  qoe  l'on 
commence  à  distinguer  les  contours  de  deux  ou  trois  des 
nouveaux  noyaux,  il  semble  que  ces  noyaux  soient  unique- 
ment formés  de  substance  nucléaire,  c'est-à-dire  qu'on  ne 
les  reconnaît  qu'à  leur  coloration  rosée.  Mais  k  mesure  qu'ils 
grandissent  an  sein  de  la  cellule  mère,  on  reconnaît  que  chacun 
d'eux  est  également  entouré  d'une  mince  couche  de  proto- 
plasma teintée  en  jaune  par  l'acide  picrique.(P/.  XXVII,  fiff.  7.) 
On  se  rend  bien  compte  de  cette  'disposition  en  examinant 
précisément  les  cellules  mères  dont  nous  venons  de  parler  i 
l'inslant  même,  celles  qui  sont  devenues  libres  dans  le  tube 
séminifère  et  qui  laissent  échapper  leur  contenu.  Le  produit 
de  la  multiplication  du  noyau  de  l'ovule  mâle  consiste  donc 
en  un  certain  nombre  de  cellules  véritables ,  complètes , 
munies  d'un  noyau  et  d'un  protoplagpia.  Seulement  il  est 
remarquable  que  ces  éléments,  quoique  jeunes,  se  colorent 
toujours  d'une  manière  très  faible  et  très  inégale;  telle  est 
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la  raison  pour  laquells  on  a  si  longtemps  hésité  snr  leur 
véritable  signification  histologique.  Il  semble  même,  qu'ils  se 
colorent  d'autant  plus  dilïicilement  que  leur  développement 
est  plue  rapide  et  plus  abondant  ;  et  ce  n'est  guère  que  sur 
les  testicules  dont  l'activité  est  relativement  tempérée  qu'ils 
apparaissent  avec  le  plus  de  netteté. 

Les  cellules  filles  ainsi  constituées,  ont  été  désignées  de 
noms  différents.  H.  Mathias  Duval  a  fait  observer  avec  raison 
que  c'est  A  ces  éléments  que  convient  le  nom  de  spermato- 
blastes,  puisqu'ils  sont  immédiatement  destinés  à  former  les 
spermatozoïdes. 

Sertoli  les  appelle  nêmaioblastes  parce  qu'elles  donnent 
naissanoe  aux  ûlaments  spermatiques.  Nous  croyons  pour 
notre  part  que  malgré  les  bonnes  raisons  pour  lesquelles  elles 
méritent  le  nom  de  spermatoblestas,  il  y  aurait  inconvénient 
à  leur  attribuer  cette  désignation  qui  a  été  affectée  Jr  toute 
autre  diose.  Le  spermatoblaste  est  décrit  par  Pouchet  et 
Toumeux,  comme  un  corps  d'apparence  absolument  spéciale, 
comparable  à  un  candélabre,  constitué  par  une  colonne  proto- 
plasinique  que  couronnent  des  cellules  fllles  déjà  munies  de 
leur  prolongement  vibratile.  C'est  de  cet  élément  ou  plutfit 
de  cette  apparence  d'élément  que  le  terme  de  spermatoblaste 
suggère  l'idée  à  l'esprit  du  plus  grand  nombre.  Aussi  préfé- 
rons-nous conserver  aux  produits  de  ta  segmentation  du 
noyau  de  l'ovute  mâle  le  nom  de  cellules  tilles,  que  Robin  et 
Kôllikeront  toujours  employé,  et  qui,  sans  rien  pràjuger  de 
l'avenir  de  ces  éléments,  exprime  on  fait  d'une  réalité  incon- 
testable. 

Désormais,  de  nouveaux  phénomènes  vont  s'accomplir.  Les 
cellules  fllles  vont  se  transformer  en  spermatozoïdes.  Mais 
c'est  là  un  point  que  nous  allons  momentanément  laisser  de 
côté,  pour  revenir  sur  quelques  particularités  relatives  à  l'en- 
semble des  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire. 

Si  nous  avons  suivi  l'exemple  de  M.  Balbîani  en  nous  atta- 
chant  à  définir  avec  autant  de  précision  que  possible  les  faits 
qui  caractérisent  les^uatre  premiers  stades  de  la  spermato- 
génèse  cher,  le  lapin,  c'estparoequeceprocédé  offreoertaines 
facilités  pour  l'étude,  et  aussi  parce  que  les  transformations 
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de  répithélinm  séminifère  élant  très  brusques  et  s'accomplie- 
sant  sans  transitions,  on  ne  distingue  dans  les  tubes  du  testi- 
cule que  quatre  ou  cinq  formes  d'éléments,  au  premier  abord 
complètement  disparates. 

Le  grand  intérêt  des  recherches  de  ce  genre  consiste  pré- 
cisément à  établir  la  filiation  de  ces  éléments  en  appmrence 
tout  à  fait  étrangers  les  uns  aux  autres  ;  c'est  ce  qu'a  fait 
M.  Balbiani,  dans  ses  leçons  sur  l'embryogénie  des  vertébrés. 
Des  travaux  importants  de  Lavalette  Saint-George  font  voir 
cette  difficile  question  sous  un  jour  très  différent,  et  il  nons 
semble  que  le  professeur  allemand  a  singulièrement  compliqué 
les  choses.  Il  est  certain  tout  d'abord  que  la  nomendature 
dont  il  s'est  servi  n'est  pas  faite  pour  éclaircir  le  problème: 
afin  de  ne  rien  omettre  et  de  désigner  chaque  objet  par  an 
terme  spécial,  il  a  donné  des  noms  différents  à  des  éléments 
qui  sont  incontestablement  les  mômes,  mais  qu'il  considérait 
à  des  degrés  différents  de  leur  évolution  ;  tout  cela  pour 
aboutir  à  celte  confusion  que  les  spermatozoïdes  prennent 
naissance  dans  un  spermatocyste  et  qu'ils  se  forment  aux 
dépens  d'éléments  spéciaux  qu'il  appelle  des  spermatocytes. 
Seulement,  entre  la  paroi  de  ce  spermatocyste  qu'il  désigne 
du  nom  de  FoUikelhaut  et  le  contenu  du  spermatocyste,  il 
décrit  encore  une  couche  intermédiaire  de  cellules,  formant 
également  membrane,  à  laquelle  il  doniie  le  nom  de  Cyslen- 
haut.  Le  spermatocyste  de  Lavalette  Saint-Geoi^e,  n'est  évi- 
demment pas  autre  chose  qu'une  cellule  mère  et  les  spenna- 
tocytes  en  sont  les  cellules  filles.  Quant  à  la  Cystenhaut, 
nous  n'en  avons  jamais  pu  suivre  le  développement  ni  même 
constater  l'existence  dans  l'évolution  spermatogénique  dn 
lapin,  et  nous  pensons  qu'elle  est  simplement  constituée  pv 
les  cellules  filles  les  plus  voisines  de  la  paroi  de  la  cellule 
mère,  lesquelles  sont  peut-être  un  peu  aplaties  en  raison  de 
leur  situation  sous-jacente  à  l'enveloppe  vésiculeuse  de  celle 
cellule.  En  résumé,  tous  les  phénomènes  que  nous  avons 
observés  sont  conformes  aux  descriptions  données  parKolliker, 
par  Reichert,  par  Robin,  c'est-à-dire  aue  nous  nous  ratta- 
chons absolument  à  la  théorie  de  la  spermatogénèse  par  scis- 
siparité endogène. 
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Il  Dous  reste  à  dire  quelques  mots  de  ces  corps  d'appa- 
rence bizarre  auxquels  Pouchet  et  Tourneux,  douuent  le  nom 
de  spermaloblastes.  ■  Lesspermatoblastes,  disent  ces  auteurs, 
sont  des  ùlumcnts  allongés  dans  leur  forme  générale,  reposant 
directement  sur  la  paroi  propre  des  canalicules  par  une  de 
leurs  extrémités  élargie  en  forme  de  piédestal.  >  Ce  sperma- 
toblaste  a  été  décrit  également  par  M.  Balbiani  et  parM.  Ma- 
ihias  Duval.  Nous  avons  constaté  nous-méme  que  les  tubes 
séminifères  du  lapin  en  contiennent  en  très  grand  nombre, 
mais  nous  avons  acquis  aussi  la  certitude  que  ces  corps  ne 
sont  pas  nécessaires  à  la  formation  du  sperme.  Nous  voulons 
dire  par  là  que  si  les  spermaloblastes  donnent  naissance  à 
des  spermatozoïdes  parfaits,  il  est  cependant  des  circonstances 
où  les  spermatozoïdes  se  développent  sans  que  les  tubes  où 
la  spermaU^nèse  s'accomplit,  renferment  un  seul  des  corps 
figurés  et  décrits  par  MM.  Pouchet  et  Tourneux.  Voici  d'ail- 
leurs, de  quelle  fa^on  les  choses  se  passent  dans  le  testicule 
du  lapin  où  nous  avons  dit  que  l'activité  spermatogénique 
est  sujette  à  de  grandes  inégalités  suivant  les  points  que  l'on 
considère. 

Dans  un  tube  qui  renferme  un  nombre  relativement  peu 
considérable  d'éléments,  les  spermatoblastes  en  question  se 
forment  presque  toujours  avec  une  assez  grande  régularité  et 
conformément  à  ce  qu'en  ont  dit  ces  auteurs.  Ils  consistent 
alors  en  des  colonnes  de  protoplasma  sur  lesquelles  les  cel- 
lules voisines  marquent  leur  empreinte,  de  telle -sorte  que 
leurs  bords  paraissent  festonnés.  A  leur  extrémité  interne  se 
trouventa^lomérés  en  quantité  variable  des  éléments,  d'abord 
circulaires,  colorés  en  rose  por  le  carmin,  revêtus  d'une 
mince  couche  de  protoplasma  grenu ,  formant  comme  des 
grappes  bourgeonnantes  à  l'extrémité  de  cette  colonne  ;  ces 
éléments  ne  sont  autre  chose  que  des  cellules  filles.  Mais  il 
peut  se  faire  aussi  que  dans  un  tube  séminifère  où  l'activité 
spermatogénique  est  encore  plus  calme,  les  cellules  filles  au 
lieu  de  se  trouver  réunies  en  grappes  à  l'extrémitû  d'un  stolon 
protoplasmique,  forment  simplement  des  bourgeons  isolés 
les  uns  des  autres  et  comme  appendus  à  une  masse  cellu- 
leuse  riche  en  protoplasma,  étalée  à  la  surface  interne  du 
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tube  * .  Cette  maese  oelluleoBe,  possédant  des  bourgeons  un  peu 
épara,  dont  chacun  représente  une  cellule  fille,  n'est  évidem- 
ment pas  autre  chose  qu'un  spermatoblaste.  Seulement,  comme 
l'activité  spermatogénique  est  en  ce  point  très  restreinte, 
comme  de  nouveaux  ovules  mâles  ne  se  forment  pas  immé- 
diatement après  l'apparition  des  cellules  filles,  la  masse  de 
protoplasma  qui  supporte  oes  dernières  n'est  pas  resserrée 
comme  dans  le  cas  précédent  et  refoulée  vers  le  centre  du 
tube  séminifërâ. 

C'est  simplement  sous  l'influence  de  la  pression  exercée 
par  les  cellules  plus  jeunes  et  particulièrement  par  les  nou- 
veaux ovules  mâles,  que  le  protoplasma,  au  sein  duquel  sont 
plongées  les  cellules  filles  prend  la  fonne  allongée  et  fes- 
tonnée qui  parait  au  premier  abord  si  caractéristique. 

Mais  si  l'on  considère  un  tube  séminifère  où  la  production 
des  éléments  est  extrêmement  profuse,  il  est  impossible,  si 
mince  que  soit  la  coupe,  de  distinguer  rien  qui  ressemble  à  ce 
qu'on  a  décrit  sous  le  nom  de  spermaloblasles,  et  cependant 
la  fonction  s'effectue,  régulièrement  et  complètement,  tout 
comme  dans  le  cas  précédent,  attendu  que  le  tube  est  rempli 
d'éléments  qui  permettent  de  suivre  la  formation  progressive 
des  spermatozoïdes.  Alors  les  cellules  mères  prennent  des 
proportions  énormes,  et  si  quelques-unes  d'entre  elles  res- 
tent encore  adhérentes  à  la  paroi,  c'est  par  un  pédicule  épais 
qui  renferme  lui-même  des  cellules  filles  en  voie  de  crois- 
sance (Pi:  XXVII,  %.  3,  D), 

En  i-ésumé,les  spermatoblasles  ne  sont  autre  ohoseque  des 
cellules  mères  dont  le  protoplasma  s'allonge  sous  l'influence 
de  la  pression  qu'elles  subissent  de  la  part  des  éléments  plus 
jeunes  et  par  conséquent  plus  voisins  de  la  paroi  du  tube 
séminifère.  Les  cellules  filles  qui  terminent  aous  forme  de 
grappes  le  stolon  de  ces  spermatoblastes,  se  développent  par 
division  du  noyau  de  l'ovule  mâle,  ainsi  que  l'a  démontré 
Robin,  et  elles  ne  se  réunissent  au  sommet  de  la  tige  pro- 


*  Voy.  Mathias  Duval,  Rechcrcbss  aur  ta  spcrmalogéncso  de  quelques  Gas- 
lèrapodes  pulmnnéB.  Bff.  7. 
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toplasmique  que  paroe  qu'elles  ne  peuvent  trouver  place 
ailleurs. 

Uq  dernier  point  relatif  aux  spermatoblastea  doub  reste  à 
examiner.  Par  leur  base,  ces  éléments  reposent  sur  une 
M  cellule  séminale  primitive  >  qui  semble  faire  oorps  avec 
eux.  Presque  tous  les  auteurs  qui  ont  donné  la  description  des 
spermatoblastea  ont  même  paru  oonsidérer  oetto  cellule  basi- 
laire  eomme  faisant  partie  intégrante  de  l'élément.  Nous 
croyons  cependant  qu'il  n'en  est  pas  ainsi.  Il  est  possible  que 
la  cellule  polygonale  sur  laquelle  s'appuie  le  stolon  protoplas- 
mique  du  spermatoblaate  soit  bien  le  point  de  départ  de  la 
formation  de  la  cellule  mère  qui  a  pris  l'apparence  d'un  sper- 
matoblaste  ;  mais  rien  ne  prouve  que  le  développement  com- 
plet des  spermatozoïdes  soit  lié  dans  la  suite  à  l'existence  de 
cette  cellule.  D'ailleurs,  les  spermatoblastea  qu'on  obtient  par 
dissociation  contiennent  quelquefois  deux  de  ces  cellules,  et 
d'autres  fois,  ils  n'en  contiennent  pas  du  tout.  Il  est  donc  très 
probable  que  si  les  spermatoblastes  décrlta  par  Pouchet  et 
Toumeux,  possèdent  presque  (oujours  à  leur  base  ime  cellule 
polyédrique,  cela  tient  à  ce  que  le  protoplasma  visqueux  de 
la  cellule  mère  formée  aux  dépens  de  cette  cellule  polyé- 
drique, entraîne  celle-ci  avec  elle  au  moment  où  elle  se 
détache.  La  viscosité  du  proloplasma  des  cellulea  mères  et 
des  ovules  mâles  est  en  effet  si  manifeste,  elle  donne  aux 
préparations  une  apparence  si  caractéristique,  que  tous  les 
aateuro  l'ont  signalée  ;  c'est  même  en  raison  de  cette  particu- 
larité que  certains  histologisles  ont  admis  après  Ebner  l'exis- 
tence d'un  réseau  protoplasmique  répandu  à  la  surface  in- 
terne des  tubes  séminifères  et  renfermant  les  cellules,  sémi- 
nales comme  des  corps  en  émulsion.  Henle  disait  aussi,  il  y 
a  déjà  longtemps,  que  les  tubes  séminifèrea  contenaient  <  au 
lieu  de  oellules  nettement  limitée»,  des  noyaux  disséminés 
en  sein  d'une  substance  fondamentale  diiTuse.  ■ 

Ainsi  nous  pensons  que  les  cellules  baailaires  des  sperma- 
toblastes, après  avoir  produit  une  cellule  mère,  sont  inutiles 
à  l'évolution  ultérieure  de  celte  cellule,  tout  en  lui  restant 
adhérents.  Certaines  coupes  à  cet  égard  nous  ont  paru  très 
démonstratives.  Tantôt  on  y  reconnaît  des  spermatoblastes 
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extrêmement  allongés,  en  raison  de  la  prolifération  abondante 
des  éléments  adjacents  ;  ces  spermatoblastesne  tiennent  plus 
à  la  paroi  que  par  un  pédicule  d'une  minceur  à  peine  appré- 
ciable ;  cependant  les  cellules  ûlles  qui  le  terminent  à  sa  par- 
tie interne  évoluent  régulièrement  et  se  transforment  en 
spermatozoïdes.  Tantôt  on  voit  de  grosses  cellules  mères  com- 
plètement détachées  de  la  paroi  et  remplies  de  cellules  filles 
en  pleine  transformation;  beaucoup  de  celles-ci  même  sont 
munies  de  prolongements  ciliaires.  Si  la  cellule  polyédrique 
ou  cellule  séminale  primitive  était  indispensable  à  la  formation 
des  spermatozoïdes, on  la  retrouverait  au  sein  delà  cellule 
mère  détachée  de  la  paroi  ;  et  nous  n'avons  jamais  rien  vu  do 
semblable. 

11  nous  faut  reprendre  actuellement  l'histoire  des  cellules 
filles  au  point  de  leur  évolution  où  nous  les  avons  abandon- 
nées. Qu'elles  apaiiiennent  à  un  vrai  spermatoblaste  ou 
qu'elles  soient  renfermées  dans  une  cellule  mère  devenue 
libre,  voici  ce  qu'elles  deviennent.  Tout  d'abord,  ainsi  qae 
Ta  démontré  Merkel,  leur  noyau  se  divise  en  deux  portions 
bien  tranchées,  l'une  pâle,  l'autre  vivement  teintée  par  le 
réactif  colorant.  En  faisant  usage  d'objectifs  puissants, 
(II,  vérick),  nous  avons  pu  constater  que  l'apparition  de  la 
partie  colorée  tient  à  une  condensation  de  granulations  très 
Qnes  qui  étaient  auparavant  disséminées  dans  la  substance 
nucléaire  (PI.  XXVII,  fig.  7,  A).  Mais  malgré  la  séparation  du 
noyau  en  deux  parties  diversement  colorées,  la  forme  n'ai 
reste  pas  moins  la  même,  du  moins  pendant  quelque  temps. 
La  portion  du  noyau  que  le  carmin  colore  le  plus  vivement 
est  la  moins  grande,  mais  elle  ne  tarde  pas  à  prendre  plus  de 
corps  et  alors  elle  s'étale  et  s'incurve  autour  de  la  partie  claire 
de  manière  à  former  une  sorte  de  croissant  (PI.  XXVIl, 
fig.  1,  B).  Sur  un  spermatoblaste  encore  adhérent  à  la  paroi 
du  tube  séminifère,  on  constate  dès  ce  moment  que  la  con- 
vexité du  croissant  est  presque  toujours  tournée  vers  le 
centre  du  tube.  Pendant  ce  temps,  la  portion  la  plus  claire 
du  noyau  ne  se  modifie  point  ;  et  elle  reste  toujours  la  même 
jusqu'au  complet  achèvement  du  corpuscule  spermatique. 

À  une  phase  plus  avancée  de  cette  transformation,  la 
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parti»  foncée  du  noyau  &*ôpai8sil;  ^He  aemble  devoir  se 
développer  autant  que  la  partie  claire  (PI.  XXVÏI,  Sff.  8  et  9). 
Un  léger  élranglement  commence  à  les  séparer  Vdne  de 
l'autre,  et  elles  présentent  très  fréquemment  l'apparence  de 
glands  de  chêne  {Sg.  9).  Lorsqu'on  <rt)serve  ces  figures  do 
champ,  on  constate  que  la  partie  colorée  du  noyau  est-  de- 
-venne  effectivement  la  plus  volumineuse;  elle  semble  cou- 
rtMiner  le  partie  pâle  comme  une  tète  do  clou. 

L'importance  que  prend  à  cette  phase  de  la.spermalogénèse 
la  partie  colorée- du  noyau  est  tout  à  fait  remarquable, 
attendu  que  jusque-là,  les  cellules  fdles  se  coloraient  très 
imparfaitement,  et  que  tout  d'un  coup,  elles  deviennent  très 
sensibles  au  réacfif  colorant.  Si  l'on  fait  usage  du  vert  de 
mélhyle  préconisé  par  M.  Balbinni,  on  est  frappé  de  l'inten- 
fiité  de  coloration  que  prennent  subitement  ces  cettulea  ;  celte 
aptitude  à  fixer  le  liquide  colorant  persiste  d'ailleurs  jusqu'au 
kléveloppement  complet  de  l'animnlcnle  spermalique. 
■  Puis  un  moment  arrive  où  le  protoplasma  de  la  cellule 
s'épaissit  lui-même,  et  il  parait  s'épaissir  toujours  au  voisi- 
nage du  segment  le  plus  foncé  du  noyau.  On  croirait  que 
celui-ci  soulève  le  protoplasma  en  prcgetant  en  dehors  de  lui 
par  sa  convexité  un  prolongement  résistant  (%.  10,  B,  B,  B). 
Enfin,  BU  bout  de  peu  de  temps,  le  protoplasma  de  la  cellule 
fille  se  diifuse  et  dés  lors  la  queue  du  spermatozoïde  apparaît 
au  centre  Ce  la  partie  ctmvexe  du  segment  coloré  du  noyau 
{tîg.  10,  A,  A).  Elle  se  déroule,  conformément  à  ce  qu'en  a 
dit  Kôlliker,  et  l'on  peut  se  rendre  compte  de  certaines  parti- 
cularités qui,  jusqu'alors,  avaient  pessé  inaperçues.  A  l'extré- 
mité du  segment  nucléaire  le  plus  coloré,  on  distingue  nette- 
ment un  petit  orifice,  que  M.  Balbiani  a  ligure  d'ailleurs  dans 
les  planches  de  ses  leçons  du  Collège  de.France(%.  10,  C,C); 
cet  onflcâ  donne  passage  au  prolongement  vibralile.  Kotliker 
admet  que  par  cette  sorte  de  pore  caudal,  émerge  de  la  partie 
teintée  du  noyau  le  corps  proprement  dit  du  spermatozoïde. 
Les  faits  que  nous  avons  observés  chez  le  lapin  nous  auto- 
risent à  penser  que  cette  opinion  est  très  probablement 
vraie.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  la  portion  du  sper- 
matozoïde qui,  chez  le  lapin  représente  le  corps  est  colorée 
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de  la  mteie  fiaçoQ.  que  le  sèment  postérieur  de  U  tôte.  Mais 
oeite  coloration  ne  dure  qu'autant  que  l' animalcule  Bpwma* 
tique  n'a  pas  atteint  son  entier  développement.  Du  moment 
que  le  proU>Dgen)6nt  vibratile  est  arrivé  a  aa  dimension  déli- 
nitive,  il  est  presque  totalement  réfraciaire  à  l'action  du  car- 
min. Tous  ces  phénomènes  doivent  se  passer  dans  un  laps 
de  temps  fort  roslreint,  car  les  préparations  où  les  sperma- 
tozoïdes se  colorent  et  où  les  faits  qui  précèdent  peuvent  être 
nettement  observés  sont  de  beaucoup  plus  rares  que  celles 
où  l'on  ne  distingue  que  des  spermatozoïdes  incolores.  La 
transformation  du  noyau  de  la  cellule  fille  en  lôLe  de  sperma* 
lozoïdo  doit  aussi  s'accomplir  rapidement.  Merkel  assigne  à 
cette  phase  de  la  spormatogénèse  une  durée  de  quelques 
heures  à  peine. 

En  résumé,  la  léle  du  spermatozoïde  se  forme  aux  dépois 
du  noyau  des  cellules  filles  par  un  procédé  que  Brûnn  a 
bien  mis  en  lumière.  Ce  noyau  se  divise  en  deux  parties  : 
l'une  incolore  constitue  la  portion  antérieure  de  la  tête  (%.  "J,- 
A,  ûg.  9,  B,  C);  l'autre  vivement  colorée,  mais  &eul«neiit 
d'une  fas^n  temporaire,  est  destinée  à  former  la  portion 
postérieure  de  la  tête  et  le  corps  du  spwnMtozoïde  Çlîg.  8,  C). 
Quant  au  prolongement  vibratile,  il  prend  naissance  dans  la 
protoplasma  de  la  cellule  Bile,  et  apparaît  avec  netteté  dés 
que  ce  protoplasma  se  dilTuse.  11  est  donc  très  vraisemblable 
que,  conformément  à  l'opinion  de  KôUiker,  ce  filament  de- 
meure quelque  temps  enroulé  à  la  face  interne  de  la  paroi 
de  la  cellule  fille. 

Nous  n'avons  jamais  vu,  ainsi  que  Kôlliker  l'indique,  ud 
filament  spermatique  à  demi  développé  et  proéminent  à  tra- 
vers  le  pore  caudal.  Nous  croyons  que  la  fiigure  représentée 
par  Kôlliker,  a  trait  plutét  à.  un  spermatozoïde  dont  le  fila- 
ment  s'est  détaché  du  corps  ;  et  que  le  prolongement  que  cet 
auteur  regarde  comme  le  cil  vibratile  du  spermatosoïds  n'est 
autre  chose  que  le  corps  ou  segment  moyen  du  spermato- 
zoïde en  partie  émei^  de  l'orifice. 

Uuant  au  globule  cépbalique  que  MM.  Balbiani  et  Mathias 
Duval  considèrent  comme  le  point  de  départ  de  la  formation 
de  la  tête  nous  en  avons  sans  doute  constaté  l'existence  dans 
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les  eellalw  filles,  nvtont  aa  momeiit  oà  le  m^an  vtt  «e  divi- 
ser en  deux  portions  distinctes  ;  mais  la  durée  de  ce  globule 
n'est  qu'éphémère  ;  et,  pour  ce  qui  concerne  le  lapin,  nous 
oroyfMis  qu'il  ne  doit  pas  jouer  le  rdta  important  que  lui  attri- 
buent ces  auteurs. 


EXPLICATION  DBS  FIGURES  DB  LA  PLANCHE  XXVII. 

Fia.  1.  —  Coup*  IransvarMla  d'an  lab«  sémtHlAr»  oti  la  ^lannitogéiièsa 
B'gsl  Brritéa  i  la  foroMUoo  de*  ovulea  miUs. 
A,,  cetlnles  sémloales  prîrollivea. 
B,  ovules  mâles. 

D,  celluliB  Béminales  k  petit  nojran  clair  at  réfringent  (1"  slada  da 
la  epermalogènèse). 
Fia.  S.  —  Formalion  des  ovulas  mâles. 

A,  cellules  sémlnnles  du  premier  stade,  coneliluées  par  un  prolo- 
plaama  très  clair  et  par  un  noyau  rcrringenl. 

B,  ces  cellules  devienoeiil  granuleuses  et  leur  DOjrau  augmants 
ilo  TOluma. 

T,  T,  T",  ovules  mâles  disposés  en  aériea  rayonMutae;  ces  cel- 
lules proviennent  des  cellules  AA,  transforaiéee. 

C,  cellules  séminales  primitives. 

Fio.  S.  —  Coupe  transversale  d'un  tube  séminirbre  où  la  rormalion  des  sper- 
maiozoïdes  est  très  active. 

A,  cellules  séminales  priniilives. 

B,  cellules  mèrsa  et  cellules  Allés. 

D,  cellule  mèra  très  voluminause  remplissant  une  grande  partie  da 
la  lumière  du  tube.  Lea  cellules  fliles  se  Iranaformenl  en  sper- 
matozoïdes, et  la  masso  île  celto  grosso  cellule  adhère  encore  à 
la  paroi  par  ua  pédicule  protoplasmiqus  court  et  épais.  Celte 
celiiiis  peut  être  considérée  comme  un  énorme  spermatoblaste. 

E,  vaisseau  entouré  da  cellules  plasmiqucs. 

Fio.  4.  —  Coopo  (roQSversale  d'un  tube  aémialfère,  coloré  par  la  picro-carmin 
al  lo  vert  de  métbyle.  Celte  préparalion  est  deslinée  i  faire  voir 
Is  contraste  qui  eiisle  antre  les  cellules  filles  dont  le  noyau  ne 
a'ast  pas  ancora  divisé  et  les  spermatozoïde  a  prÉls  a  sa  détacher. 
Les  cellules  flUes  sont  presque  incolores.  Au  contraire,  les 
bâtonnets  qui  représentent  les  tËtes  des  spermatozoïdes  sont  vive- 
ment teintés  en  bleu. 
A,  cellules  séminales  primitives. 
D,  ovules  mâles. 

C,  cellules  Illles. 

D,  cellules  flltes  dont  les  noyaux,  [Orteraent  colorés,  représentent 
les  lûtes  des  Tulura  spermatozoïdes. 

Fia.  5.  —  Ovules  mûies. 
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Fio.  7.  —  Olvisioa  du  noyau  des  cellules  fllles. 

A.  Une  parlia  du  aoyau  se  condansa  à  U  aurhce. 

B.  CetlB  partis  ooadsoaéa  envelopp*  l'autra  eomms  ans  sorte  i» 
oroisMDt. 

Fia.  8.  —  B,  cellules  Dlles  dont  l'uae,  C,  préseala  un  aepeot  spécial  :  nne 
sorte  de  prolongemeal  apparail  Tsn  la  convexiti  de  la  partis 
colorée  du  DOïau. 

Fio.  9..  —  A,  proloplisua  d'une  eeUuk  mèr»  dont  m  wnt  dâluliéfla  des  cel- 
lules Ollea,  B.  La  partie  foncée  dn  noyiu  prend  des  dimeosiong 
plna  considiéralilM. 

Fio.  10.  —  AA,  apparition  dn  Olameat  vlbratile. 

BB,  ce  Olainsat  enroulé  &  la  aurbc*  de  la  oellule  Dll«  on  dans  l« 

proloplasma  de  cette  cellule, 
ce,  pore  caudal. 

Pio.  11.  —  Spermsloioides  parhils. 
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SUR  U  STRUCTURE,  L'ORIGINE  ET  LE  DÉVELOPPEMENT' 
DES  KYSTES  DE  L'OVAIRE, 

par  UM. 


Travail  du  laboratoire  d'iiiatolc^ie  dn  Cotléga  da  France- 


TROISIÈME  PARTIE. 

TUMEURS  KYSTIQUES. 

I.  Tuatiara  kyatlqots  p»r  oéoformilha  tonjonetire.  —  Ei«nptos  divtra  ; 

—  1*  Tumaar  kftliqua  Sbro-inusculiira;  —  2<  lumeur  kjalique  flbreuae  ;  — 
S*  tumear  kyttiqua  abm-MrcomaUuSB;  —  l'  tnmeur  krcUqae  colloïde. 
dAveloppemtDt  interstitiel  et  iolrakjetique,  mirche,  destruction  des  kystes.. 

II.  Tumeurs    kystiques    par    aéoforioslioa    ipithéliale.   ~   Développement 
Interstitiel  et  soas  forme  de  végétatioas.  —  Formes  hislologiqaes  diverses  : 

—  t*  mlorokrstiques  ;  —  S*  adiaoïdas  ;  —  9*  mAatfpiquss;  —  4*  otrcino- 
mateuses  ;  —  IJ*  ftstales  ;  —  6*  tumeurs  mixlss  :  careinomateusa  et  colloïde. 

Conelusioas  :  Rapports  eolre  las    tumeurs  kystiques   et    les  kystes  propre- 
ment dits. 

Nous  avons  désigné,  soub  le  nom  de  tumeurs  kystiques 
de  l'ovaire,  tes  kystes  dans  lesquels  les  pairies  solides  pré- 
dominent ;  tandis  que  dans  les  kystes  proprement  dits  c'est 
l'élément  kyste  qui  l'emporte  :  distinction  importaate-  au 
point  de  vue  chirurgical.  U  existe  toutefois,  nous  le  répétons 
eacore,  des  formes  intermédiaires  entre  les  kystes  de  Tovaire 
proprement  dits  et  les  tumeurs  dont  nous  allons  nous  occu- 
per. Nous  laisserons  de  côté  les  kystes  dermoïdesj  quoique 
beaucoup  d'entre  eux,  en  raison  de  leur  structure  particu- 
lière, passent  élre  rangés  dans  les  tumeurs  kystiques. 

Nous  n'avons  eu  l'occasion  d'étudier  que  12  cas  de  tumeurs 
kystiques.  Ce  n'est  pas  à  dire,  qu'elles  soient  plus  rares  que 
les  autres  ;  mais  les  pièces  qtù  nous  sont  apportées  au  Collège 
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de  France  sont  plutôt  des  pièces  d'opération  que  des  pièces 
d'autopsie,  et,  comme  l'on  sait,  les  tnmears  kysliqaÎE»  sont 
plus  rarement  extirpées  que  les  autres. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  comme  au  point  de  vue 
hislologique,  ces  tumeurs  élDàent  très  difTéreotes  les  unes 
des  autres.  La  division  macroscopique  ayant  ici  un  intérêt 
moindre  que  la  division  hislologique,  ayant  de  plus  l'incoa- 
vénient  si  nous  l'adoptions,  de  nous  exposer  à  de  nombreuses 
redites ,  nous  suivrons  dans  ce  chapitre  Tordre  hislologique. 
Or,  à  ce  point  de  vue,  on  peut  divisef  tes  tumeurs  kystiques 
en  deux  grands  groupes  : 

1*  Celles  dans  lesquelles  les  parties  solides  sont  des  tissas 
en  majeure  partie  de  nature  conjonctive; 

S*  Celles  dans  lesquelles  ce  Kual  surtout  des  néoforma- 
Uons  épitbéliales. 

■      I.  TUHEURJB  KYSTIQUES  PAR  NÉOPORUATION  CONJONCTIVE. 

NoQS  n'avons  examiné  que  cinq  cas  de  tumeurs  kystiques 
dans  lesquelles  les  parties  solides  étaient  constituées  par  des 
tissus  en  m^eure  partie  de  nature  conjonctive.  Ces  tissus 
étaient  d'espèce  très  différente  suivant  les  tumeurs:  tissu 
Ûbreux  presque  pur,  mélange  de  tissu  fibreux  et  de  tissii. 
musculaire,  tissu  fibro-sarcomateux,  tissu  colloïde. 

Ce  petit  nombre  de  cas,  leur  grande  variété  rendent  impos- 
sible une  description  d'ensemble  ;  nous  les  décrirons  donc 
successivement  : 

!•  Tumeur  kystique  par  tissa  ûbreux  et  musculaire. 

Dans,  ce  cas,  les  dmx  ovaires  étaient  pris  :  l'un  d'eux 
ne  pesait  que  9&  grammes,  c'était  un  simple  ovaire  kystique  ; 
tandis  que  l'autre  pesait  1  kilogramne  et  constituait  venta- 
blement  une  tumeur  kystique.  Il  présentait  un  assez  grand 
nombre. de  poches  kystiques,  ayant  depuis  le  volume  d'an 
grain  de  cbenevis  jusqu'à  celni  d'une  petite  orange.  En  quel- 
ques points,  ces  cavités  étaient  rapprochées  les  unes  des 
autres  comme  dans  les  kystes  ordinaires  ;  mais  dans  la  majeure 
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partie  de  !■  tuBuur,  rila»  étaient  eéparôes  par  des  travées  et 
dei  doisona  très  épaisses,  d'im  tissu  blanc,  dur,  criant  sous 
le  scalpel  ;  les  kystes  les  plus  .gros  semblaient  même  entourés 
d'une  coque  cartilagineuse.  Bref,  la  tumeur  avait  l'as- 
pect d'une  tumeur  solide  dans  laquelle  auraient  été  creusées 
un  certain  nombre  de  cavités  kystiques. 

Le  tissu  qui  composait  te  stroma,  était  un  tissu  fibreux, 
dense,  au  milieu  duquel  on  rencontrait  une  assez  forte  pro- 
portion de  fibres  musculaires  lisses.  Ce  n'était  pas  une  tu- 
meur musculaire  avec  géodes  nombreuses  et  développées, 
car  il  existait  un  véritable  revêtement  épithélial  à  la  surface 
interne  des  cavités. 

Tout  se  passait  donc  comme  si  nous  avions  eu  affaire  i  un 
kyste  de  l'ovaire  ordinaire,  dans  lequel  les  parois  auraient 
pris  un  développement  considérable.  De  plus,  comme  il  y 
avait  dans  l'utérus  plusieurs  petits  âbro-myomes  du  volume 
d'une  noisette,  on  peut  supposer  que  cet  épaississement  des 
parois  était  le  résultat  d'une  disposition  particulière  de  la 
malade  à  produire  du  tissu  fibre-musculaire. 

2*  Tumeur  kystique  par  tissu  Sbretix  presque  par. 

Nous  n'avons  eu  à  notre  disposition  dans  cette  2*  obser- 
vation que  des  débris  de  la  tumeur,  sufiisants  cependant  pour 
les  examens  histologiques. 

Les  parois  et  les  cloisons  kystiques  étaient  très  épaisses, 
très  denses,  formées  d'un  tissu  fibreux,  qui,  en  certains  pointa 
des  couches  les  plus  superficielles,  était  assez  riche  en  élé- 
ments embryonnaires.  Dans  l'épaisseur  de  ce  tissu  on  voyait, 
par  places,  des  amas  de  vaisseaux  s'anastomosent  les  uns 
les  autres,  à  parois  fibreuses  et  très  épaisses,  à  la  façon  d'un 
angiome  dont  les  parois  auraient  subi  une  sorte  de  sclérose 
hypertrophique.  Entre  ces  vaisseaux,  le  tissu  présentait  un 
grand  nombre  d'éléments  cellulaires  dégénérés,  granule-graî»- 
eeux,  et  l'on  y  voyait  des  petits  grains  calcaires,  à  surface  mu- 
rifonne,  qai,  sur  les  coupes,  paraissaient  formés  de  couches 
oonoentriques. 
-    Ici,  l'état  de  tumeur  kystique  semble  être  dû  à  un  déve- 
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loppement  da  tiifu  flbrwx  des  parus  et  des  oloisMs.  Ce 
môme  pràcesius  se  retrouve  sur  certains  groapes  de  vais- 
seaux, ce  qui  est  probaUement  la  cause  des  dégénérescences 
graiaseuBe  et  calcaire  du  tissa  eavironnaat. 

8°  Tumeur  kystique  par  tissu  Sbro-sarcomateux. 

La  tumeur  était  formée  de  deux  parties  :  l'une,  plus  petite, 
constituée  par  une  poche  kystique  unique  ;  l'autre,  plus  volu- 
mineuse, par  une  masse  complètement  solide.  Le  tissu  qui  la 
composait  était  fibreux,  ridie  en  cellules ,  véritable  tissu  flbro  -< 
sarcomateux,  présentant  des  travées  fibreuses,  denses,  et  ua 
certain  nombre  de  parties  caséifiées. 

La  paroi  du  kyste,  mince  dsas  les  parties  saillantas,  s'^tais- 
sissaitpeu  à  peu  et  se  continuait  avec  le  tissu  de  la  masse 
solide.  La  cavité  ne  présentait  rien  de  particulier,  il  y  avait 
seulement  une  assez  grande  quantité  de  caillots  sanguins. 

U  semble  donc  qu'ici  il  y  ait  eu  un  kyste  uniloculaîre, 
dont  tout  un  côté  des  parois  se  serait  hypertrophié  et  trans- 
formé en  tumeur  fibro- sarcomateuse. 

Nous  avons  souvent  trouvé  dans  des  kystes  de  l'ovaire 
proprement  dits  des  végétations  purement  sarcomateuses, 
qui  arrivaient  à  combler  plus  ou  moins  complètement  tes 
cavités  kystiques  dans  lesquelles  elles  s'étaient  développées. 
Il  serait  possible  que  cette  néoformation  se  répétant  dans  un 
grand  nombre  de  cavités,  il  en  résultât  un  changement  d'as- 
pect de  la  tumeur  rappelant  les  caractères  extérieurs  des 
tumeurs  kystiques,  ce  qui  serait  un  autre  mode  de  tumeur 
kystique.  Nous  avons  observé  ce  fait  pour  des  végétations  à 
la  fois  coigonctives  et  épithéliales,  nous  l'avons  vu  également 
pour  les  végétations  colloïdes,  mais  nous  ne  l'avons  pas 
observé  pour  les  v^étations  sarcomateuses  ou  musculaires. 

En  résumé,  dans  les  trois  cas  que  nous  venons  d'examiner 
rapidement^  il  semble  que  nous  ayons  eu  affaire  à  des  kystes 
à  une  ou  plusieurs  loges,  ne  différant  des  types  ordinaires 
que  par  le  plus  grand  épaississement  de  portions  plus  ou 
moins  étendues  de  leurs  parois  et  de  leurs  cloisons,  épais- 
sissement qui  serait  uniquement  dû  au  plus  grand  développe- 
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moDt  de  run  ou  de  l'àufre  der'lears  éléiaénts  cooéUtiianU  : 
musolmlicaef,  foiBoéanx^reux,  élômeato  cellalàires. 

A"  Tamear  kystique  par  tisaa  ooïloïde. 

Nous  rangeons  dans  les  tumeurs  kystiques  par  néoforma- 
tion  conjonctive,  celles  qui  résultent  du  développement  de 
masses  colloïdes  ;  nous  verrons,  en  effet,  qu'on  les  peut  rap- 
procher du  tissu  muqueux.  BUles  ont  ceci  de  remarquable 
que,  les  parties  néoformées  étant  transparentes  et  molles, 
tftndis  que  le  (issu  qui  les  entoure  est  resté  fibreux,  elles  res- 
semblent à  l'œil  nu,  â  des  cavités  kystiques  remplies  d'un 
contenu  gélatineux.  Elles  diffèrent  donc,  macroscopiquement, 
des  autres  tumeurs  kystiques,  et  ressemblent  aux  kystes 
vrais,  muUiloculaires,  paucïloculaires  et  même  uniloculaires^ 
Cette  ressemblance  les  a  souvent  fait  prendre  pour  des  kystes 
ordinaires,  et  l'une  de  celles  que  nous  avons  examinées  nous 
avait  été  envoyée  sous  cette  dénomination. 

Cruveilhier  cependant  avait  parfaitement  su  les  distin- 
guer ' ,  et  avait  remarqué  que  dans  le  contenu  colloïde  ou 
gélatineux  de  ces  prétendus  kystes,  on  pouvait  constater,  à 
la  loupe,  des  vaisseaux  remplis  de  sang  ;  ce  qui  ne  se  rencontre 
jamais  dans  les  kystes  vrais  :  le  sang  qui  se  trouve  dans 
leur  contenu  étant  épanché  et  non  pas  enfermé  dans  des 
vaisseaux. 

Le  tissu  colloïde  apparaît  soit  dans  l'épaisseur  des  parois 
et  des  cloisons,  soit  à  la  surface  des-  cavités  kystiques,  sous 
forme  de  végétations. 

Si  l'on  examine  ce  qui  se  passe  immédiatement  autour  de 
certains  des  plus  petits  foyers  interstitiels,  on  peut  assister 
au  début  de  sa  formation.  Ce  n'est,  tout  d'abord,  qu'un  sim- 
ple écartement  des  faisceaux  conjonctifs  par  un  petit  amas 
d'une  substance  transparente,  homogène. 

n  est  difficile  de  dire  comment  se  forme  cette  substance. 

*  Il  te*  désignait  sons  le  nom  de  dégénéreeuiice  ar«olaIr«  ou  gélaUniroraifl  : 
sréolaire  «d  reieon  d«  hi  diapoeitioik  du  tiaeu  Ubreux-  eu  milim  de  W  iDe«M 
morbide;  gélaUnirorme  en  raiïOD  d*  l'aipeet  de  cette  muse.  On  lei  a  déBlguto 
silleure  sous  le  nom  de  cencern  colloïdes,  en  raison  de  leur  marche  envaUs- 
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Oa  «oiibicn,  parfois,  les  cellules  du  titsa  coiqonctif  devenir 
colloïdes;  et  l'on  pnimit  ea  bodcIiuv  qa'^le  e^  iraa  produc- 
tion cellulaire.  Mais  cette  dégénérescence  est  loin  d'être  un 
fait  constant,  et  l'on  rencontre  souvent  des  cellules  conjonc- 
tives parfaitement  normales  au  niveau  même  d'un  dépdt  mu- 
queux.  D'autre  part,  comme  les  faisceaux  coi^onclifs  ne  sont 
pas  encore  altérés  à  cette  période,  on  ne  peut  admettre  qu'elle 
résulte  d'une  transformation  de  ces  faiscea'iz.  On  est  ainsi 
conduit  à  penser  que  c'est  un  produit  interstitiel  plasmique, 
dont  l'origine  nous  échappe. 

Ces  dépôts  apparaissent  généralement  par  groupes,  et  lors- 
qu'on en  rencontre  d'isolés  sur  les  préparations  on  peut  se 
demander  st  la  coupe  n'a  pas  passé  sur  les  limites  d'un  foyer 
de  néoformalion.  Chacun  d'eux  augmentant  peu  à  peu  de  vo- 
lume, ils  tendent  à  se  réunir  les  uns  aux  autres  et  le  tissu 
conjonctif  qui  les  séparait  disparait. 

Cette  disparition  mérite  de  nous  arrêter  uu  instant.  Elle 
porte  surtout  sur  les  faisceaux  conjonclifs.  Ceux-ci  ne  s'atro- 
phient pas  lentement,  comme  dans  les  cloisons  situées  entre 
des  kystes  voisins  qui  vont  s'ouvrir  l'un  dans  l'autre.  Ils  sont, 
au  contraire,  comme  fondus;  aussi  le  passage  entre  le  tissa 
fibreux  ancien  et  le  tissu  colloïde  nouveau  est-il  très  brusque. 

Les  cloisons  les  plus  épaisses  mettent  plus  de  temps  à  se 
détruire,  elles  se  présentent  au  milieu  de  la  substance  colloïde 
sous  forme  d'un  réticulum  élégant,  qui  s'amincit  peu  à  peu  et 
flnit  aussi  par  disparaître. 

Les  cellules  conjonctives  résistent  davantage,  et  il  n'est 
pas  rare  de  trouver  à  la  limite  de  la  néoformation,  des  cellules 
conjonctives  qui,  par  une  de  leurs  extrémités,  sont  encore 
prises  dans  le  tissu  fibreux,  tandis  que  l'autre  est  libre  dans 
la  substance  colloïde,  les  faisceaux  conjonctifs  entre  lesquels 
elle  se  trouvait  ayant  été  comme  dissous. 

C'est  ainsi  que  ces  petits  foyers  constitués  par  de  simples 
dépôts  entre  les  faisceaux  conjonctifs,  finissent  en  se  réunis- 
sant par  former  de  grands  espaces  remplis  d'une  substance 
d'aspect  muqueax  dans  laquelle  on  voit  :  1°  quelques  rares 
fibrilles  disposées  en  réseau  et  se  continuant  à  la  limite  de  la 
néoformation  avec  les  faisceaux  du  tissu  fibreux  périphérique; 
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S^  quelques  «elloles  étoUéea,  eoit  à  la  lurfice  des  travées  ooa- 
jOBctlvea,  BOit  libres  au  tniliea  de  la  substance  amorphe,  quel- 
(faes'unes  sont  parfois  en  dégénérescenoe  muqueuse  ou  grais- 
seuse; 3'*  des  globules  blancs;  4*  des  capilLaires,  les  uns 
si^ant  dans  les  travéee  fibreuses,  les  antres  seulement 
soutenus  par  quelques  fibrilles  conjonctives.  Brel,  on  a  une 
sorte  de  tissu  rauqueux  qui  ne  semble  diffèrw  du  tissu  mu- 
queux  habituel  que  par  ta  proportion  plus  considérable  de 
substance  muqueuse  '. 

Le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  masses  colloïdes,  ne 
présente  jamais  cette  disposition  lamellease  que  nous  avens 
constatée  autour  des  kystes,  que  l'on  rencontre  autour  de  toute 
tumeur  qui,  en  se  développant,  refoule  les  tissus  environ- 
nants. Ce  qui  nous  montre  que  le  processus  de  destruction 
ooDtinue  sans  cesse  son  action  envahissante. 

2°  Au  lieu  de  se  montrer  dans  l'épaisseur  même  des  cloi- 
sons ou  des  parois,  le  tissu  colloïde  ou  muqueux  peut  avoir 
pour  point  de  départ  le  tissu  conjonctif  smis-épith^al. 

S'il  se  développe  sur  une  assez  petite  étendue  au  voisinage 
d'un  assez  grand  kyste,  il  apparaît  sous  forme  d'un  duunpi- 
gnon  qui  proémine  et  s'étale  de  plus  en  plus  dans  la  cavité 
kystique  (Sff.  1,  pi.  XXVUI).  Ce  bourgeon  est  rarement 
recouvert  par  le  revêtement  épithélial  du  kyste  ;  le  plus  sou- 
vent, soit  que  la  couche  épithéliale  ait  été  détruite  ou  qu'elle 
se  soit  rompue  en  un  point,  il  est  à  nu  dans  la  cavité  kys- 
tique, en  C(Hitact  direct  avec  le  contenu,  qui  est  surtout  un 
produit  de  sécrétion  comme  nous  te  verrons.  Nous  avions 
oru,  tout  d'abord,  que  c'était  là  un  simple  accident  de  prépa- 
ration, mais,  le  fait  s'est  présenté  à  nous  si  souvent,  si  régu- 
lièranent,  que  nous  avons  fini  par  nous  convainOTe  de  sa 
réalité.  Ce  rapport  direct  entre  le  bourgeon  colloïde  et  le 
contenu  kystique,  rend  parfois  assez  diflicila  la  distinction 
entre  les  deux  parties.  Sa  structure  est  semblable  à  celle  du 
tissu  colloïde  développé  dans  l'épaisseur  des  parois  ;  c'est-à- 
dire  qu'il  est  très  pauvre  en  élémmts  conjonctifs,  et  surtout 

'  Cclt«  anologia  de  structure  entre  le  lissu  mnqueux  normal  «t  celui  des 
tumeure  colloïdes  s'observe  encore  dans  (Tanlres  organes;  l'un  de  noua  ■« 
propose  d«  rsvenir  aur  M  sujet  latértsaaoi  dfifls  lu  mémoir*  spAdil, 
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eii  nbrilles  conjonctlTes.  Noqb  ne  Toyons  à  noler  que  h  dis- 
position des  quelques celhiles  coqjoDctiTesqni  s'y  reneontreat 
et  qui  sont  disposées  oomme  en  éventail,  s'irradiant  du  pied 
du  champignon  muquenx  A  sa  périphérie.  Elles  indiquent, 
assez  bien,  le  sens  suivant  lequel  se  foit  le  développement 
du  tissu  pathologique. 

-  D'autres  fois,  la  dégénérescence  muqueuse  se  développe 
dans  une  grande  étendue,  bous  le  revêtement  épithélial.  Si  le 
kyste  est  grand,  le  revêtement  peut  être  transpercé  en  plu- 
sieurs points.  S'il  est  petit,  le  revêtement  peut  être  con^)lète- 
Aieot  séparé  du  tissu  Qbreux  par  celte  néoformalion  ocÂloïde 
(ûg.  i,  pi.  XXVIII)  ;  en  sorte  que,  à  un  examen  superficiel,  on 
croirait  avoir  à  faire  A  un  revêtement  épithélial,  qui  se  Kvtàt 
desquammé  et  serait  tombé  dans  le  contenu.  Mais  par  un  exa- 
men plus  attentif, -on  voit  que  le  prétendu  contenu,  sUoé  entre 
la  paroi  fibreuse  et  le  revêtement  épithélial,  est  une  sorte  de 
tissu  muqueux  difl'éraQt  complètement  de  la  portion  comprise 
en  dedans  du  revêtement  épithélial,  laquelle  est  le  véritable 
Contenu,  c'est-A-dire  un  simple  produit  de  sécrétion. 
'  Que  ta  néoformation  muqueuse  ou  colloïde  reste  en  dehors 
du  revêtement  épithélial,  ou  qu'A  travers  une  perte  de  sub- 
stance de  oelui-ci,  elle  fasse  irruption  dans  la  cavilé  kystique 
même,  le  résultat  final  est  le  même  ;  épithélium  et  contenu 
kystique,  sont  détruits,  et  Unissent  par  disparaître.  En  sorte 
qu'à  cette  période,  on  ne  saurait  dire  si  la  masse  colloïde  est 
d'origine  interstitielle,  ou  si  elle  provient  d'une  cavité  kysti- 
que comblée.  Comme  on  le  voit,  les  cavités  kystiques  tendent 
A  disparaître  devant  l'envahissement  colloïde,  si  bien  que  la 
nature  du  néoplasme  se  trouve  changée,  son  caractère  kys- 
tique disparaît,  il  n'a  plus  de  kystique  que  l'apparence  ;  la 
transformation  est  complète. 

A.  titre  d'exemple  remarquable,  nous  citerons  une  piàce  qui 
nous  a  été  envoyée  en  octobre  1871 ,  comme  kyste  uniloculaire. 
Elle  était  sphérique,  du  volume  d'une  tête  d'enfant.  Elle  pré- 
sentait une  grande  cavité  principale,  et,  au  voisinage  dn 
pédicule,  un  groupe  de  petites  cavités  faisant  saillie  dans  la 
poche  principale.  Le  contenu  était  gélatineux,  couleur  gelée 
de  groseille,  et  présentait  des  stries  sanguinolentes. 
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En  examiiiaDt  ce  préteodu  coRtenu  au  microscc^,  noue 
avons  reconnu  qu'il  était  constitué  par  une  sorte  de  tissu 
muqueux,  det  vabBeaux  s'étaient  rompus  et  avaient  produit 
des  hémorragies  ioterstitielles.  Il  n'existait  pas  de  revêtement 
épilhélial  h  la  face  interne  de  ce  prétendu  kyste.  Le  tissa 
fibreux  qui  en  formait  les  parois,  ne  présentait  nullement  la 
disposition  lamelleuse  et  concentrique  de  la  membrane  interne 
.des  kystes;  on  voyait  des  faisseaux  flbreux  de  directions 
diverses,  arriver  à  la  cavité,  et  se  fondre  presque  aussi  brus- 
quement que  les  lamelles-osseases  dans  l'ostéite  raréfiante. - 

Le  groupe  kystique  situé  au  voisinage  du  pédicule,  était 
constitué  par  des  petits  foyers  de  néctformation  myxomateuse, 
si  rapproohéspar  place,  que  le  tissu  ooi^(mctif  qui  les  séparait 
était  réduit  à  une  sorte  de  réticulum  grossier.  Ce  n'est  qu'à 
grand  p^e  que  nous  avons  pu  trouver  çÂ  et  là,  au  milieu  de 
-ce  tissu  muqueux,  des  débris  de  revêtement  épithélial,  sops 
forme  (sur  les  coupes)  de  couronnes  plus  ou  moins  comr 
I^éte»,  formées  de  coules  dégénérées,  et  â  peino  recon- 
naissables. 

Voilà  donc  one  tumeur  qui  n'avait  de  kystique  que  l'appa- 
rence,  ce  n'était  môme  plus  une  tumeur  kystique,  elle  était 
véritablement  solide,  rentrait  dans  la  catégorie  de  ce  qu'on 
fKiurrait  appeler  les  faux  kystes. 

Nous  verrons  que  ce  genre  de  tumeur  est  fréquemment 
accompagné  de  tumeurs  secondaires,  elle  semble,  du  reste,  se 
-développer  plus  rapidement  que  les  autres  nçoformations 
.conjonctives;  ce  qui  justifie  les  dénominations  qui  lui  ont  été 
données,  de  cancer  colloïde  de  l'ovaire,  de  dégénérescence 
■aréolalre  ou  gélatiniforme. 

IL   TuilEtmS   KYSTIQUES  PAR  NÉOFORUAHONS   ËPlrHÉLIALES, 

Nous  étudierons,  sous  ce  titre,  non  seulement  les  néofor- 
malions  purement  épithéliales,  celles  qui  se  développent  dans 
un  tissu  coi^onctif  préexistant;  mais  encore,  celles  qui  sont 
accompagnées  d'une  néoformation  conjonctive,  laquelle  leur 
sert  de  support,  de  tissu  nourricier.  Ces  dernières  sont,  à  vrai 
dire,  des  néoformations  mixtes,  dans  lesquelles,  cependant, 
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Nous  y  }<HiidroaB,  aussi,  les  néoforintUons  dites  épitfaé- 
lioîdes,  celles  dont  les  éléments  n'ont  ni  la  forme  des 
épithéliums  normaux  et  adultes,  ni  leur  disposition  en 
revétenent.  Us  sont  constitués  par  des  amas  de  cellules 
polymorphes,  et  se  présentent  à  oeus  sous  l'aspect  de  lobes 
ou  deproloDgemsnts.  On  ne  peut  nier  leur  nature  épithéUale, 
en  raison  des  rapports  de  continuité  et  des  formes  iniermé- 
diairea  qui  existent  antre  eux  et  1*8  oéofonnations,  dont  la 
nature  épithéliale  est  évidente. 

Du  reste,  une  description  qui  isderait  ces  difEérentes 
formes  de  productions,  ne  donnerait  pas  une  idée  exacte  des 
îaHa,  parce  que  les  unes  et  les  autres  se  renoontrent  dans 
une  même  tumeur.  On  ne  trouve  pas,  comme  dausles  tumeurs 
kystiques  par  néoformatipn  ooqjonotive,  des  types  aussi  dis- 
tincts, aussi  homogènes;  les  dilTérences  résident  ici  platût 
dans  la  proportion  variable  des  diverses  formations  ^ilhé- 
liales  composantes. 

Nous  avons  étudiés  sept  de  oes  fumeurs  kystiquee^ 

Au  simple  point  de  vue  macroscopique,  ces  tumeurs  pré' 
sentent  habituellement  des  cavités  plus  ou  moins  volume 
neuses  dans  l'intérieur  desquelles  se  développent  des  végé- 
tations. A  côté  de  cavités  où  l'on  n'en  voit  que  quelques 
unes,  semblables  à  celles  que  nous  avons  décrites  dans  les 
kystes  proprement  dites,  on  en  trouve  d'autres,  dans  les- 
quelles les  végétations,  parties  de  différents  points  de  la 
paroi,  sont  venues  ae  mettre  au  contact  les  unes  des  autres; 
en  sorte  que  la  cavité  est  réduite  à  une  e^èoe  de  fente  irré* 
gulière,  séparant  les  végétations  et  s'enfonçant  entre  elles. 
Les  cloisons  apparaissent  sar  les  coupes  sous  forme  de  tra- 
vées fibreuses  séparant  les  différents  systèmes  de  végéta- 

'  Sur  ces  sapi,  il  j  an  avnit  une  dans  laquelle  11  eiUlalt  en  mSoie  lemps  qu« 
les  niororoisllons  épilhiliales  et  épitbêlioïdcs,  das  néoformatloDS  colloides 
comme  dans  les  darnlirea  dont  nous  avons  parli.  Conme  c'aet  mn  cas 
plus  complaie  el  qui,  pour  Sire  bien  compris,  nActaaile  la  coiuiaisaaaoe  des  cm 
plus  simples,  nous  le  laisserons  de  cQlé  pour  le  moment,  et  nous  n'en  parle- 
rons qu'aprâs  avoir  donné  une  description  générale  des  six  autres  cas,  1<  îqucis 
comme  il  a  éiâ  dit,  ont  entre  eux  de  nombreux  palais  de  rcssomMancc. 
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lions.  Il  arrive  souvent  qu'ollea  s'atrt^ieat  en  partis,  et  que 
les  végétations  des  deux  cavités  primilivemoat  séparée*  a» 
réunissent. 

Le  tisBu  qui  oompose  oes  productions  se  présente  sous 
des  aspects  difTérents,  sous  forme  de  masses  aréfdaires; 
adénoïdes,  ou  eooé^^baloîdes. 

On  y  rencontre  assez  souvent,  surtoat  daoa  les  formes 
aréoUiros  et  adénoïdes,  de  petits  kystes  visibles  à  l'œil  nu. 

Une  autre  variété  de  tumeur  kystique  est  constituée  par  des 
masses  solides,  ayant  les  mêmes  aspects  aréolaire,  ad^ooïde 
ou  enc^haloïde,  avec  des  travées  fibreuses  cloisonnant  le  tout 
en  difîérents  sens,  et  e'est  au  milieu  de  ce  tissu,  que  se  trou- 
vent les  cavités  kystiques,  lesquelles  peuvent  ne  présenter 
aucune  végétation.  Dans  œs  cas,  la  né(tformation  semble 
avoir  en  pour  point  de  départ,  non  plus  les  coadies  qui 
constituent  la  surface  interne  des  kystes,  mais  le  slroma 
même  de  la  tumeur. 

On  observe  fréqueauneDt  des  c8séifioati(MU  dans  oes  tu» 
meurs,  surtout  dans  les  parties  encéphaloïdea,  que  ce  soit  la 
variété  végétante  ou  la  variété  iaterstitielle. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  faire  de  distinctions,  au  pnnt  de  vue 
de  la  structure,  entre  les  deux  types  macrosoopiqiws  que 
nous  venons  d'indiquer,  elle  est  la  même. 

Les  parois  comme  celles  des  kystes  proprement  dits,  sont 
constituées  par  un  tissu  fibreux,  au  milieu  duquel  on  ren- 
contre, parfois,  des  fibres  musculaires  lisses.  Les  cloisons  et 
les  travées  sont  ^lem«it  constituées  par  du  tissu  cou- 
jonetif,  soit  fibreux  ou  fibro-sutwmateux.  Les  travées,  très 
épaisses  eu  certains  endroits,  se  résolvent  sur.  d'autres 
points  en  une  sorte  de  réseau  d'épaisseur  variable,  allant 
jusqu'à  ressembler  à  un  réticnlum  lymphatique. 

La  néoformetioB  épitbéliale,  proprement  dite,  présente  les 
différents  types  que  nous  avons  déjà  décrits  à  propos  des 
kystes  de  l'ovaire  proprement  dits  : 

1'  Le  plus  simple,  celui  qui  se  rapprode  le  plus  des  pro- 
ductions kystiques  ordinaires,  est  constitué  par  de  petites 
cavités  micrascopiques,  pour  la  plupart  tapissées  par  un 
revôtMnent  épithélial  plat,  cylindrique,  à  cils  vibraiites  ou 
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ealidforme;  ce  S4mt  des  kystes  éo  mrotatQre.  Dans  leur  m- 
térienr,  on  tronre  fréquemment  desvégétatioirt  qui  les  com- 
blent plus  on  moins  ; 

2*  D'autres  ftris,  les  cavités  se  présentent  sous  forme  de 
tnbes  simples  ou  ramiÛés,  et  sont  encore  revêtues  du  môme 
épithélium;  elles  ressemblent,  ea  somme,  aux  tumeurs  dites 
adénoïdes,  aux  cysto-adénomes. 

Dans  une  des  pièces  que  nous  avons  examinées,  les  cavitéd 
kystiques  et  tubulaire  étaient  tapissées  parplusieurs  couckes 
d'épithélium  formant  un  revêtement  d'une  assez  grande 
épaisseur.  Les  cdlules  profondes  étaient  polyédriques,  celles 
de  la  superficie  étaient  cylindriques  A  cils  vibratiles.  Dans 
l'épaisseur  même  de  ce  revêtement  épithélial ,  on  trouvait 
des  petites  cavités  qui,  chose  curieuse,  étaient  également  ta- 
pissées par  des  cellules  A  cils  vitratiles.  On  b«uvatt  encore 
d'autres  cavités  intraépithéliales  dues  à  une  transformatimi 
de  quelques  cellules  épithéliales  ;  celles-ci  devenaient  volu- 
mineuses, tran^mrentes,  puis  vésicnleuses,  et  finissaient 
par  s'ouvrir,  «n  laissant  échapper  leur  contenu.  Plusieurs 
cellules  s'ouvrent  ainsi,  formaient  une  eavité  facile  à  diffé- 
rencier des  précédentes  par  les  éléments  limitant,  lesquels 
au  lieu  d'être  cylindriques  h  cils  vibratiles,  présentaient  la 
série  des  altérations  que  nous  venons  de  décrire.  On  trou' 
vait  également  cette  même  altération  vésiculeuse  en  quelques 
points  de  la  supwOcie  du  revêtemmt  épithélial. 

3"  Un  troisième  genre  de  néoformation  ^ithéliale  ne 
diffère  de  celui  que  noue  venons  de  décrire,  que  par  la  forme 
des  cellules  qui  composent  le  revêtement  épithélial.  Elle  ne 
rappelle  aucune  des  variétés  connues  d'épithélium  adulte, 
ce  sont  de  grosses  cellules  bourgeonnantes  à  un  ou  plusieurs 
noyaux  que  nous  avons  déjà  décrites  sous  le  nom  de  cellules 
épithéliales  métal jpiqaes.  On  les  trouve  tapissant  des  cavités 
kystiques  ou  des  cavités  tubulaires. 

4*  Des  différents  types  de  néoformation  épithéliale  que 
nous  venons  de  décrire,  et  principalement  de  celles  qui  pré- 
tentent plusieurs  couches,  ou  sont  constituées  par  des  cellules 
métatypiques,  on  peut  voir  partir  des  prolongements  cel- 
lulaires pleins.  Dans  certaines  tumeurs,   ces  productions 
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8oat  excessivement  développées  et  donaent  lieu  à  un  tissu 
qui  présente  tous  les  caractères  microscopiques  du  car- 
cinome :  travées  fibreuses  formant  des  cavités  alvéolaires,  et, 
dans  ces  cavités,  amas  de  cellules  dites  épithélioïdes.  Dans 
les  cas  auxquels  nous  faisons  allusion,  ta  nature  épithcliale 
de  ces  cellules  carcinomateuscs  nous  a  paru  indiscutable  : 
1°  en  raison  de  la  continuité  de  tissu  que  l'on  peut  constater 
entre  ces  amas  de  cellules  carcinoniateuses  et  des  revêle- 
ments de  kystes  franchem.ent  épithéliaux  ;  2°  en  raison  de 
l'existence  dans  des  masses  carcinomateuses,  de  petites 
cavités  qui  ne  sont  nullement  dues  à  une  dégénérescence 
quelconque  de  cellules,  et  qui  sont  tapissées  par  des  éléments 
nettement  épithéliaux. 

Nous  n'irons  pas  jusqu'à  conclure  de  ces  faits,  que  tous 
les  carcinomes  sont  des  épilhéliomes  ;  mais  on  peut  affirmer 
à  ce  qu'il  nous  semble,  qu'il  est  des  carcinomes  de  nature 
épithéliale'.  Du  reste,  nous  verrons  plus  loin  qu'il  existe 
souvent,  dans  ces  cas,  des  tumeurs  secondaires  dans  le  péri- 
toine, voire  même  dans  la  plèvre;  et  ces  néoformations  éloi- 
gnées présentent  encore  cette  structure  carcinomateuse  et 
épithéliale  tout  à  la  fois. 

Ce  dernier  type  de  tumeurs  kystiques  forme  une  des  va- 
riétés anatomiques,  de  ce  que  les  cliniciens  ont  décrit  sous 
le  nom  de  kystes  cancéreux. 

Dans  cette  forme  de  tumeurs,  toutes  les  cavités  ne  sont 
pas  véritablement  kystiques;  il  en  est  qui  sont  dues  à  des 
dégénérescences  cellulaires,  muqueuses  ou  graisseuses.  Ce 
ne  sont  donc  pas  des  kystes  à  proprement  parler,  ou  du  moins 
ce  sont  deskystes  par  dégénérescence  et  non  des  kystes  par 
néoformation.  On  y  trouve  aussi  de  grandes  masses  caséeuses 
comme,  du  reste,  dans  les  carcinomes. 

Macroscopiquement  ces  tumeurs  'se  présentent  soit  sous 
la  forme  encéphaloîde  lorsque  les  cellules  dominent,  soit,  ce 
qui  est  plus  rare,  sous  la  forme  de  squirre  lorsque  c'est  nu 
contraire,  l'élément  fibreux  qui  est  plus  abondant. 

5°  Parmi  les  néoformations  carcinomateuses  que  nous  avons 

'  Cette  question  a  déjà  élé  tUsculée  pw  l'on  de  nous;  vorei  Archives  de 
physiologie,  annie  1S76,  p.  86S. 
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trouvées  dans  les  tumeurs  kystiques,  il  en  est  dan&  lesquelles 
le  tissu  conjonctif  se  présente  sous  la  forme  de  grosses  travées 
se  subdivisant  en  travées  plus  petites  et  s'anastomosantde 
façon  à  constituer  une  sorte  de  réticulum  irrégulier.  Sur  des 
préparations  non  traitées  par  le  pinceau,  ou  ne  distin^j^e  que 
les  grosses  travées  coi^jonctives,  limitant  des  amas  plus  on 
moins  considérables  de  cellules  épithélioides,  et  l'on  croit 
avoir  affaire  à  un  carcinome  ordinaire.  Mais  lorsqu'on  a 
chassé  les  cellules  par  le  pinceau,  on  trouve,  au  milieu  de  ces 
alvéoles,  de  très  petites  travées  conjonctives  partant  des  pa- 
rois, et  formant  une  sorte  de  réseau.  On  voit  aussi  des  capil- 
laires, non  seulement  dans  les  grosses  travées  Gbreuses, 
mais  encore  dans  les  travées  secondaires  intra-alvéolaires; 
ces  capillaires  sont  parfois  en  contact  immédiat  avec  les  cel- 
lules cancéreuses. 

Le  tissu  conjonctif  qui  compose  ces  travées  est  tantôt  com- 
plètement fibreux,  et  alors  la  différenciation  entre  le  stroma 
et  les  cellules  épithélioides  est  facile  ;  tantôt  il  est  Tibro-sar- 
comateux,  ou  sarcomateux  même,  et  il  semble  exister  des 
formes  intermédiaires  entre  les  jeunes  cellules  coi^onctives 
des  travées  et  les  cellules  épithélioides  des  alvéoles.  Û  devient 
alors  très  difficile  de  dire  ce  qui  appartient  au  contenu  alvéo- 
laire,  ce  qui  fait  partie  du  stroma  conjonctif. 

Dans  quelle  classe  de  tumeurs  ranger  ces  néoformations? 
Elles  ressemblent  au  carcinome  par  leur  disposition  alvéo- 
laire, par  les  cellules  qui  remplissent  les  alvéoles;  mais  elles 
en  difTèrent  par  l'existence  des  faisceaux  conjonctifs  et  des 
capillaires  sanguins  que  l'on  rencontre  dans  ces  alvéoles,  et 
qui  n'existent  pas  dans  le  carcinome.  Elles  se  rapprochent, 
d'autre  part,  du  sarcome,  par  ce  mélange  de  faisceaux  con- 
jonctifs et  d'éléments  cellulaires;  mais  elles  en  diffèrent  par 
la  disposition  alvéolaire.  Ce  sont,  croyons-nous,  des  tumeurs 
semblables  que  Billroth  a  décrites  sous  le  nom  de  sarcome 
alvéolaire. 

Pour  bien  comprendre  la  signification  de  cette  néoforma- 
tion, il  faut  se  reporter  aux  premiers  développements  de 
l'ovaire.  Si  on  vient,  en  eHet,  à  examiner  des  coupes  d'ovaire 
de  fœtus  de  4  mois  environ,  on  sera  frappé  des  ressemblances 
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qui  existent  entre  eltee  et  celles  provenant  des  productions 
qui  nous  occupent  en  ce  moment.  Sur  ces  ovaires,  nous 
voyons  des  travées  fibro-sarcomateuses,  partir  du  pédicule, 
et  se  réunir  les  unes  aux  autres,  en  laissant  entre  elles  des 
espaces  alvéolaires  remplis  de  cellules  épithélioïdes  ;  et  lors- 
qu'on traite  ces  préparations  par  le  pinceau,  on  voit  que  dans 
ces  alvéoles,  pénètrent  et  se  ramifient  de  plus  petits  faisceaux 
conjonclifs.  La  seule  différence  que  l'on  puisse  constater  est 
dans  la  plus  grande  régularité  du  tissu  et  des  éléments  ;  nous 
laissons  de  côté,  bien  entendu,  les  ovules  qui  sont  déjà  recon- 
naissables,  et  se  rencontrent  ordinairement  dans  les  grosses 
travées  fibro-sarcomateuses  et,  parfois  dans  les  portions 
alvéolaires'  (%.  3  et  4,  pi.  XXVIII). 

Cette  ressemblance  de  structure  nous  permet  jusqu'à  un 
certain  point  de  conclure  à  une  similitude  de  développement. 
Or,  le  tissu  ovarien  étant  le  résultat  d'un  processus conjonccif 
et'épithélial  tout  à  la  fois,  épithélial  surtout,  nous  pouvons 
supposer  qu'il  en  est  de  même  pour  la  néoformation  dont 
nous  nous  occupons  ;  et  nous  sommes  ainsi  conduits  à  la 
ranger  dans  le  groupe  des  productions  épithéliales  parmi 
celles  qui  se  développent  suivant  le  type  glandulaire,  en  no- 
tant seulement  que  ce  n'est  pas  aux  glandes  complètement 
développées  qu'elles  se  rapportent,  mais  aux  glandes  envoie 
de  développement, 

6°  Nous  terminerons  en  citant  un  cas  plus  complexe  que  les 
précédents.  Il  existait  à  côte  de  néoformations  épithéliales 
adénoïdes  ou  carcinomateuses,  comme  celles  que  nous  venons 
de  décrire,  des  productions  colloïdes  comme  celles  dont  nous 
avons  parié  dans  le  paragraphe  précédent.  Celles-ci  étouf- 
faient même  celles-là,  comme  nous  les  avons  déjà  vu  faire 
pour  les  kystes.  11  en  résultait  que  les  masses  adénoïdes  et 
encéphaloïdes  qui  constituaient  la  majeure  partie  de  cette 
tumeur  étaient  remplacées  par  des  masses  colloïdes,  ce  qui 
pouvait  faire  penser,  vu  leur  ressemblance  extérieure  avec 

'  Cette  période  de  divcloppement  de  l'ovaire  correspond  à  colla  qui  précède 
la  tormatioD  des  lubes  de  Pdiiger.  Dons  les  ovaires  plus  ûgés,  ta  disposi- 
tion alvéolaire  dp  se  rencontre  plus  que  dans  las  porlions  les  plus  superfi- 
cielles de  l'organo. 
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des  kystes  vrais,  que  la  tumeur  kystique  se  transfonuail  en 
kyste  proprement  dit. 

C'est  là  un  exemple  remarquable  des  singulières  modifi- 
cations que  peuvent  présenter  les  tumeurs  dans  leur  déve- 
loppement. Nous  voyons,  en  eUet,  une  tumeur  qui  était 
probablement  au  début  simplement  épithéliale,  subir  la 
transformation  colloïde ,  c'est-à-dire  devenir  conjonctive , 
bref,  changer  complètement  de  nature,  si  ce  n'est  de  ma- 
lignité. 

COWCLUSIONS. 

Tels  sont  les  divers  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'examiner. 
Vu  leur  petit  nombre,  nous  ne  pouvons  avoir  la  prétention  do 
donner  une  liste  complète  des  diiTérentes  formes  de  tumeurs 
kystiques  que  l'on  peut  rencontrer  dans  l'ovaire.  Si  nous  en 
avions  eu  un  plus  grand  nombre  à  notre  disposition,  il  est 
probable  qu'à  côté  de  semblables  à  celles  que  nous  venons  de 
décrire,  nous  en  aurions  trouvé  appartenant  à  des  types  diffé- 
rents. Notre  liste  est  certainement  incomplète.  Toutefois,  elle 
est  suffisante  pour  donner  une  idée  du  grand  nombre  de  varié- 
tés qu'on  peut  rencontrer,  pour  nous  faire  entrevoir  les 
grandes  divisions  que  l'on  peut  établir  entre  elles,  et  sur- 
tout pour  nous  faire  saisir  les  rapports  qui  les  unissent  aux 
kystes  proprement  dits,  ce  qui  est  le  but  principal  de  cette 
étude. 

Nous  voyons  en  effet  que  les  tumeurs  kystiques  par  néo- 
formation coi>jonctive  et  celles  par  néoformation  épithéliale 
peuvent  être  subdivisées  en  deux  groupes  secondaires  : 

Dans  le  premier  groupe  de  tumeurs  kystiques  par  néo- 
formation conjonctive,  les  parties  solides  sont  constituées  par 
un  tissu  fibre-musculaire,  fibreux  ou  fibro-sarcomateux  ; 
elles  ont  donc  la  structure  des  parois  et  des  cloisons  des 
kystes  proprement  dits  ;  la  seule  différence  est  dans  leur 
développement  plus  considérable.  Dans  les  kystes  propre- 
ment dits,  les  cloisons  s'amincissent  au  fur  et  à  mesure  que 
les  kystes  se  développent,  et  comme  cependant  le  stroma 
augmente  bien  de  masse,  nous  en  avons  conclu  que  le  pro- 
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cessus  qui  préside  à  la  néoformation  des  parties  solides 
est  moins  énergique  que  le  processus  kystique.  Ici  ce  serait 
le  contraire  qui  se  produirait;  le  développement  du  stroma 
serait  plus  rapide,  et,  probablement  à  cause  de  cela  même, 
le  développement  des  portions  kystiques  le  serait  moins. 
Tantôt  cet  excès  d'activité  formatrice  porterait  sur  toutes  les 
parties  de  la  tumeur,  en  sorte  que  celle-ci  ne  différerait  des 
kystes  proprement  dits  que  par  l'épaisseur  plus  grande  des 
parois  et  des  cloisons  ;  tantôt  il  porterait  sur  un  point  assez 
limité,  constituant  ainsi  une  tumeur  solide  accolée  à  une 
tumeur  kystique. 

Dans  le  second  groupe,  ce  qui  constitue  l'état  de  tumeur 
kystique,  c'est  l'existence  d'un  tissu  colloïde  ou  muqueux  qui 
envahit  et  détruit  le  stroma,  stroma  semblable  â  celui  des 
kystes  proprement  dits.  On  peut  donc  considérer  ces  tumeurs 
comme  des  kystes  proprement  dits,  dans  lesquels  est  venu  se 
substituer  au  tissu  adulte  du  stroma  un  tissu  plus  embryon- 
naire et  plus  envahissant,  comme  le  sont,  en  général,  les  tissus 
plus  jeunes  vis-à-vis  des  plus  anciens. 

Dans  le  premier  groupe  des  tumeurs  kystiques  par  néofor- 
roation  épithéliale,  les  parties  solides  sont  formées  par  des 
amas  de  petits  kystes  microscopiques  ou  de  conduits  plus  ou 
moins  ramifiés.  Or,  nous  avons  trouvé  une  structure  semblable 
dans  tous  les  kystes  proprement  dits,  principalement  dans 
les  multiloculaires,  et  nous  avons  vu  que  cet  état  de  multilo- 
culaire  était  justement  dû  à  l'activité  plus  grande  que  pré- 
sentent les  oéoformations  épithéliales  kystiques.  La  parenté 
est  donc  encore  ici  évidente,  les  différences  portent  unique- 
ment sur  le  degré  d'activité  du  processus,  qui  est  également 
ici  plus  accusé.  On  pourrait  dire  qu'il  se  passe  là  pour  l'épi- 
Ihéiium,  ce  que  noua  avons  observé  pour  le  stroma  dans  le 
premier  groupe  des  tumeurs  kystiques  par  néoformatioo 
conjonctive  :  dans  un  cas  comme  dans  l'autre,  l'élément  pré- 
dominant est  un  élément  normal  des  kystes  ordinaires  ;  là, 
c'était  le  stroma  conjonclif,  ici,  c'est  le  revêtement  épithé- 
lial. 

Dans  le  deuxième  groupe,  les  parties  solides  sont  de  véri- 
tables masses  carcinomateuses,  et,  au  premier  abord,  il  ne 
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parait  pas  y  avoir  de  lien  entre  ces  tumeurs  kystiques  et  les 
kystes  proprement  dits.  Mais  en  y  regardant  de  plus  près,  on 
trouve  la  preuve  de  ces  rapports  :  c'est  l'existence,  dans  quel- 
ques kystes  proprement  dits,  de  petites  masses  semblables 
mais  peu  dévelopjiées  ;  c'est  la  conlinuilé  que  l'on  constate 
entre  des  masses  épithéliales  pleines  et  de  véritables  revê- 
tements épithéliaux,  en  sorte  que  les  premiers  semblent  un 
prolongement  des  seconds  ;  ce  que  Ton  constate  du  reste 
dans  certaines  glandes  en  voie  de  développement,  dont  une 
partie  du  conduit  est  creux,  tandis  que  t'exlrémiié  profonde 
est  pleine  ;  c'est  enfm  l'existence  de  masses  épithéliales 
qu'on  peut  regarder  comme  étant  des  formes  intermédiaires, 
elles  ont  bien  une  cavité  centrale  et  sont,  par  conséquent, 
disposées  en  revêtement,  mais  elles  forment  une  couche  très 
épaisse,  et  la  cavité  est  relativement  peu  considérable  par 
rapport  à  la  masse  épithéliale,  et  parait  même  manquer  en 
de  nombreux  endroits.  11  semble  véritablement  que  les  masses 
épithéliales  pleines  ne  soient  que  des  masses  épithéliales  qui 
n'ont  pas  atteint  leur  développement  typique,  ce  seraient  des 
sortes  de  formes  embryonnaires.  Dans  ce  second  groupe  de 
tumeurs  kystiques  par  néofurmation  épitliéliale,  il  existerait 
donc,  non  seulement  une  activité  considérable  dans  le  pro- 
cessus épithélial  comme  dans  le  groupe  précédent,  mais,  en 
plus,  la  néoformation  serait  incomplète,  elle  s'arrêterait  au 
stade  embryonnaire.  Nous  trouvons  donc  ici,  pour  l'épithé- 
lium,  ce  que  nous  avions  constaté  précédemment  pour  le 
stroma,  dans  le  deuxième  groupe  des  tumeurs  kystiques  par 
néoformatton  conjonctive. 

En  résumé,  il  résulte  de  ces  recherches  que  les  tumeurs 
kystiques  peuvent  être  considérées  comme  des  kystes  propre- 
ment dits,  dans  lesquels  il  s'est  produit  soit  un  développe- 
ment plus  considérable  du  stroma  ou  des  parties  épithéliales, 
soit  une  transformation  dans  le  sens  embryonnaire  de  l'une 
ou  de  l'autre  de  ces  deux  parties,  parfois  même  des  deux 
simultanément  ou  successivement. 

Cette  manière  de  voir  est  très  propre  à  rendre  compte  de 
ces  transformations  qui  s'observent  en  clinique,  de  kystes 
véritables  en  tumeurs  kystiques  ou  presque  complètement 
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solides,  de  tumeurs  bénignes  en  tumeurs  malignes.  Nous 
allons  voir,  en  effet,  dans  le  chapitre  suivant,  qu'il  existe 
des  tumeurs  kystiques  qui  présentent  des  tumeurs  secon- 
daires, à  la  façon  des  véritables  cancers. 


QUATRIÈME  PARTIE. 

TUMEURS    SECONDAIRES. 

Exislence  de  tumeurs  secondaires  dans  certains  kyete«  et  certaines  tumeurs 
kystiques  de  l'ovaire.  —  Observations  de  tumeurs  secondairos  :  adénoïdes, 
cerciooïdBB,  myxomateusos  ou  colloïdes,  —  Conclusions  :  malignité  des  kystes 
et  des  lumeurs  kystiqnea  de  l'ovaire. 

Dans  plusieurs  des  tumeurs  kystiques  et  des  kystes  pro- 
prement dits  que  nous  avons  examinés,  nous  avons  rencon- 
tré des  petites  tumeurs  siégeant  à  la  surface  péritonéale 
de  l'utérus ,  du  ligament  large,  du  rectum,  du  mésentère 
et  de  l'épiploon,  parfois  même  dans  le  foie  et  jusque  dans  la 
plèvre.  Gomme  elles  avaient  la  même  structure  que  certaines 
parties  des  néoformations  ovariennes  correspondantes,  et 
n'en  différaient  que  par  leur  développement  moins  considé- 
rable, comme  de  semblables  tumeurs  ne  se  rencontrent  pas 
d'ordinaire  primitivement  dans  ces  régions,  nous  en  avons 
conclu  :  1°  que  ce  devait  être  des  tumeurs  secondaires  ;  2°  que 
les  tumeurs  primitives  devaient  être  douées  d'un  certain 
degré  de  malignité.  Fait  d'un  grand  intérêt  au  point  devue 
pratique  comme  au  point  de  vue  purement  scientifique. 

Nous  n'avons  malheureusement  observé  que  6  cas  de  ce 
genre.  Il  ne  faudrait  pas  en  conclure  que  cette  complication 
soit  très  rare,  parce  que,  nous  répétons  encore  ici  ce  que 
nous  avons  dit  à  propos  des  tumeurs  kystiques,  nous  n'avons 
eu  que  rarement  l'occasion  d'examiner  des  pièces  provenant 
d'autopsies. 

En  raison  de  ce  petit  nombre  de  faits  et  de  leurs  différences 
respectives,  nous  ne  saurions  en  donner  une  descriptiun 
générale!;  nous  les  passerons  donc  simplement  en  revue, 
aussi  brièvement  que  possible. 
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Obb.  I.  —  La  tumeur  ovarienne  était  constituée  par  une  voluroî* 
aeuee  végétation  en  forme  de  choux-fleurs,  dans  l'intcriear  de  laquelle 
it  existait  un  certain  nombre  de  cavités  kystiques  do  différents  volu- 
mes. On  trouvait,  en  outre,  au  microscope,  dans  les  parties  solides, 
un  très  grand  nombre  de  petits  kjsteB  microscopiques,  et  surtout  des 
conduite  êpithéliaux  plus  ou  moine  réguliers,  plus  ou  moins  ramiQcs. 
Il  existait  aussi  un  volumineux  kyste  pnuciloculaire  libre  .  Hottaot 
dans  la  cavité  abdominule;  on  n'a  pu  nous  dire  quel  en  était  le  lien 
d'insertion.  Les  cavités  de  ce  kyste  présentaient  des  végétations 
semblables  d'aspect  et  de  structure,  à  celles  trouvées  sur  l'ovaire- 

Les  tumeurs  secondaires  consistaient  en  petites  végélatioas  périlo- 
néales.  Elles  étaient  constituées  par  un  slroma  conjoactif  et  des  néo- 
formations  épithélialea  miorokysliques  et  tabulaires  tout  à  fait  sembla- 
bles à  celles  observées  dans  l.i  végétation  de  l'ovaire  malude  et  celles 
du  kyste  flottant  ;  la  seule  différence  consistait  dans  le  moindre  déve- 
loppement des  cavités  kystiques  et  de  l'eusemble  de  k  néoformation. 

La  tumeur  primitive  ainsi  que  les  tumeurs  secondaires  rentrait, 
oomme  on  le  voit,  dans  le  groupe  des  néoformations  épithéliales  adé- 
noïdes. 

Obb.  n.  —  Il  y  avait  un  kyste  m  ull  il  oculaire  sur  chaque  ovaire,  et 
les  deux  kystes  étaient  réunis  sur  la  ligne  médiane.  On  trouvait  dos 
végétations  à  la  face  interne  des  loges,  et  quiilques-unes  à  la  surface 
péritonéale  du  kyste.  Les  tumeurs  secondaires  siégeaient  encoi-e  sur 
le  péritoine  :  les  unes  sur  l'utérus  ;  les  autres,  à  la  face  antérieure  da 
reotum. 

Les  végétations  de  la  surface  extérieure  du  kyste  étaient  coaRliluéeB 
par  un  stroma,  eu  partie  fibreux,  en  partie  myzomateux.  On  y  trou- 
vait des  petites  cavités  tubulaires  et  kystiques,  tapissées  d'épitliélium 
cylindrique,  dans  l'intérieur  desquelles  s'étaient  développées  des  végé- 
tations secondaires  adénoïdes. 

Les  végétations  utérinos  avaient  un  slroma  Rbreux,  en  majeure 
partie;  fibro-sarcomateux  et  myxomateux,  en  d'autres  points.  Oo  y 
rencontrait,  (à  et  là,  des  petites  cavités  irrcgulièrea,  allongées  ou  ra- 
mifiées, également  tapissées  par  un  épithélium  cylindrique.  On  y  voyait 
aussi  des  amas  granule- graisseux,  au  milieu  desquels  existaient  de 
petits  grains  oalcairee. 

1^8  végétations  rectales  ressemblaient  aux  tumeurs  utérines.  Elles 
s'en  distinguaient  seulement  par  la  moindre  abondance  du  tissu  fibro- 
sarcomateux  et  myxomateux.  Le  stroma  était  presque  eompléieoieat 
constitué  par  un  tissu  fibreux  dense.  Les  groupes  de  néoformations 
épilliélialcB  étaient  notamment  moins  nombreux,  tandis  que  les  masses 
graisseuses  et  les  grains  calcaires  étaient  en  plus  grande  quantité. 

Nous  trouvons  donc  ici,  comme  dans  le  cas  précédent,  des 
néoformations  épithéliales  du  type  glandulaire  adulte;  elles 
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n'en  diffèrent  que  par  le  plus  grand  développement  da  stroma 
coi^onctif,  ainsi  que  par  les  dégénérescences  graisseuses  el 
les  dépôts  calcaires  qu'il  présente. 

Obs.  III.  —  [1  existait  à  gauche  un  volumineux  kyste  uniloculaire 
dans  l'épaisseur  des  parois  duquel  on  remarquait  un  assez  grand  nom- 
bi'e  de  petites  cavités  kystiques  à  surface  végétante.  A  droite,  une 
tomeur  kystique  à  trois  logea  principales.  L'une  d'entre  elles  était 
complèlemeni  remplie  par  des  végétations  encéphaloldes  el  kystiques. 
L^  seconde  n'était  comblée  que  partiellement,  el  la  troisième  était  seu- 
lement tapissée  de  végétations.  Les  antres  petiles  cavités  kystiques 
étaient  plus  ou  moins  remplies  de  végétations. 

IjCS  tumeurs  secondaires  se  trouvaient  à  la  faee  poeicrieure  de  l'uté- 
rus et  sur  le  ligament  large,  sous  forme  de  petites  végétations,  variant 
du  volume  d'un  pois  à  oelui  d'une  noisette,  et  sous  forme  de  plaquée 
Baillantes,  à  bords  sinueux,  résultant  évidemment  de  la  confluence  des 
petites  tumeurs  précédentes.  Il  existait  également  des  néoformations 
secondaires  dans  la  plèvre,   comprises  au  milieu  d'adhérences  pleu- 

Structuro  des  végétations  iotrakysliqaeB.  —  Le  stroma  oonjonctif 
est  pou  abondant.  En  certains  points,  il  est  réduit  &  une  sorte  de  gros 
réticnlum.  La  tumeur  est  en  majeure  partie  constituée  par  des  néofor- 
mations  épithéliales  de  types  variés.  Elles  sont  disposées  en  petites 
cavités  irrégulières,  à  contenu  peu  abondant,  tapissées  par  de  l'épithé- 
Hum  cylindrique  ou  métatypique;  on  les  voit  se  continuer  avec  des 
masses  épithélisles  pleines.  Gelles-ei  se  présentent,  soit  sous  forme 
de  cordons,  soit  sous  forme  do  masses  alvéolaires,  et,  dans  ces 
points,  ressemblent  compléloment  à  du  tissu  caroinomateux. 

Tumeurs  da  péritoine.  —  Les  tumeurs  du  péritoine  diffèrent  peu 
des  végétations  intra- kystique  s.  Elles  sont  constituées  par  un  stroma 
au  milieu  duquel  on  trouve  des  néoformations  épithéliales  oavitaires 
et  des  néoformations  épithéliales  pleines.  Le  stroma  est  en  majeure 
partie  llbro- sarcomateux  \  il  est  plus  fibreux  du  cAtê  de  la  surface  de  la 
tumeur,  tandis  que,  dans  les  parties  profondes  et  à  la  périphérie,  au 
voisinage  des  tissus  sains,  on  trouve  des  ilôts  d'éléments  embryon- 
naires. Lee  cavités  kystiques  n'ont  pas  de  membrane  propre.  Elles 
sont  assez  nombreuses  et,  en  général,  réunies  par  groupes.  Quel'iues- 
unes  sont  régulières,  sphériques  ;  mais  la  plupart  sont  allongées  et 
plus  on  moins  ramiUées.  Nons  en  avons  vu  qui  s'ouvraient  à  la  sur- 
face péritonéale  de  la  tumeur,  à  la  façon  de  glandes  en  tubes.  Leur 
revêtement  cpithélial  est  conslitué  en  partie  par  des  cellules  cylin- 
driques, en  partie  par  des  cellules  métatypiques.  On  rencontre  assez 
souvent  des  végétations  purement  épithéliales,  et  des  poiuts  où  le 
revêtement  est  disposé  en  plusieurs  couches.  De  ces  cavités,  on  voit 
fréquemment  partir   des  prolongements  épilhéliaux  pleins.   Ceux-ci 
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ont,  en  général,  det  formas  allongeas  et  présenlont  parfois  des  rami- 
ficatione.  Quelques  autres  ont  la  forme  de  lobes.  Dans  ces  masses  épi- 
Ihéliales  pleines,  un  rencontre,  par  places,  de  véritables  petites  cavités 
kystiques,  eticété,  d'autres  cavitësd'origine  toutedifférente,  produites 
par  une  dégénérescence  des  cellules  épithéliales.  Dans  les  points  on 
ces  masses  épithéliales  pleines  sont  nombreuses,  ta  tissu  ressemlile  i 
celui  du  carcinome. 

Tameara  de  la  plèvre.  —  Les  tumeurs  de  la  plèvre  sont  également 
constituées  par  des  cavités  kystiques  ut  des  masses  épithéliales  pleines. 
Le  slroma  est  relativement  beaucoup  plus  abondant,  et  formé  de  tissu 
11  bro- sarcomateux,  comme  celui  des  tumeurs  péritonéales,  mais  il 
parait  plus  vasoulaire.  Les  néofonuations  épithéliales  sont  moins 
abondantes  et  ont,  en  général,  des  formes  allongées.  Elles  sont  tapis- 
sées, le  plus  souvent,  par  du  épithélium  métatypique  disposé  an  plu- 
sieurs couches.  On  les  voit  presque  toujours  se  continuer  avec  des 
masses  épithéliales  pleines.  Ces  dernières  sont  également  allongées, 
en  général,  et  ramifiées.  Elles  se  terminent  par  des  pointes  fines,  qni 
pénètrent  dans  un  espace  coqjonctif  ou  lymphatique,  comme  semble 
le  prouver  l'existence  des  cellules  endoihélialcs  tapissant  cet  espace. 
Nous  avons  vu  de  ces  pi-olongements  épithéliaux  pleins  traverser 
la  plèvre  pariétale  et  pénétrer  dans  le  tissu  sous-pleural. 

Les  néoformations  primitives  et  secondaires  ont  encore  ici 
la  même  structure.  Toutefois,  ce  ne  sont  plus  seulement  des 
tissus  épithéliaux,  rappelant,  par  leur  disposition,  des  con- 
duits glaadulaires  normaux  et  adultes  ;  on  en  trouve  d'autres 
qui  présentent  une  disposition  comparable  à  celle  des  glandes 
en  voie  de  développement,  avant  l'apparition  des  cavités 
glandulaires,  et  qui  sont  de  véritables  formations  carcinoma- 
teuses.  Du  reste,  cette  tendance  à  envahir  des  organes  éloi- 
gnés, tels  que  la  plèvre,  indique  bien  une  malignité  plus 
grande. 

Obs.  IV.  —  La  tumeur  primitive  siégeait  sur  l'ovaire  gauche.  Il 
existait  des  tumeurs  secondaires,  encéphnioïdes  et  kystiques,  sur  le 
péritoine.  On  avait  observé  pendant  la  vie,  des  symptômes  de  pleuré- 
sie gauche  chronique,  et  l'on  avait  fait  une  ponction  qui  avait  donné 
issue  à  nn  liquide  sanguinolent.  11  est  donc  probable  qu'il  y  avait  eu, 
dans  ce  cas,  une  généralisation  à  la  plèvre,  mais  le  fait  n'a  pas  été  dé- 
montré an  atomique  ment,  l'autopsie  n'ayant  pu  être  faito  complètement. 

Histologiquement,  le  tissu  cancéreux  cet  composé  d'un  stroma,  de 
cavités  kystiques  et  de  masses  êpithélioîdes  pleines.  I^e  stroma  est, 
en  certains  points,  disposé  sous  forme  de  bandes  épaisses,  et  là,  les 
maFises  êpithélioîdes  sont  rares;  elles  constituent  des  masses  allon- 
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géea  et  ramifiées.  Souvent,  à  leur  surrace  externe,  on  tronve  des  cel- 
lules endolh61iales,  ce  qui  doit  faire  supposer  qu'elles  se  sont  déve- 
loppées dans  des  cavités  lymphatiques.  Dans  les  parties  comprises 
entre  ces  grosses  travées,  le  tissu  conjonctif  est  disposé  en  Anes 
cloisons  ;  dans  certains  endroits,  même,  il  est  réduit  à  un  gros  réticu- 
lum,  au  milieu  des  masses  épilhélioïdes  confondues.  Sur  quelques 
points,  le  slroma  est  plus  ou  moins  riche  en  éléments  embryon nairos, 
au  milieu  desquels  les  masses  épithélioides  se  trouvent  disséminée;^; 
et,  dans  ces  points,  le  tissu  ressemble,  à  s'y  méprendre,  à  un  ovaire 
fœtal  du  3°  au  4"  mois. 

En  somme,  nous  trouvons  là,  réunies,  différentes  formes  de  carci- 
nome, à  côté  de  néoformations  épilhéliales  kystiques  et  parfois  en 
continuité  avec  elles. 

Obs.  V.  —  I,,a  tumeur  primitive  était  un  kyste  mu Itil oculaire  à  trois 
petites  loges  et  à  contenu  très  épais.  Il  existait  sur  te  mésentère  et  eu 
différents  points  de  la  surface  péritonéale,  de  polits  mamelons  qui 
avaient,  à  la  coupe,  l'espect  du  cancer  colloïde.  L'épiploon  formait  une 
bande  épaisse  et  volumineuse,  d'aspect  colloïde  accolée  à  la  grande 
courbure  de  l'estomac. 

La  tumeur  primitive  n'a  pu  Ôlre  examinée  au  microscope. 

Tumeurs  du  mésentère.  —  Les  tumeurs  du  mésentère  sont  consti- 
tuées par  un  stroma  fibro-sai-comateux,  au  milieu  duquel  on  rencontre 
quelques  messes  colloïdes  ou  faux  kystes,  un  grand  nombre  de  cavités 
kystiques  vraies,  et  quelques  masses  épithéliales  pleines.  Le  stroma 
csl  formé  de  lames  conjonctives  minces  et  de  faisceaux  non  ondulés, 
présentant  une  assez  grande  quantité  de  cellules  conjonctives  ;  cà  et  là> 
on  trouve  même  des  amas  d'éléments  embryonnaires.  Ce  stroma  est 
en  continuité  avec  le  tissu  conjonctif  sous-séreux.  Les  cavités  kysti- 
ques vraies  sont,  en  général,  peu  volumineuses,  tapissées  par  un 
épithélium  presque  partout  cylindrique,  métatypique  en  certains  points. 
Les  mnsscs  épithéliales  pleines  sont  assez  variées  et  se  présentent 
principalement  sous  forme  d'amas  allongés. 

Les  faux  kystes  sont  constitués  par  du  tissu  colloïde.  Ils  apparais- 
sent par  petits-groupe»  et,  en  se  développant,  tendent  à  se  confondre 
les  uns  avec  les  autres,  par  suite  de  la  destruction  des  cloisons  de 
séparation;  ils  produisent  oinsi  des  messes  de  plus  en  plus  volumi- 
neuses. Les  néoformations  épithéliales  kystiques  ou  pleines  qui  se 
trouvent  dans  les  régions  attoinies  par  la  transformation  myxomateuse, 
résistent  quelque  temps  à  l'envahissement,  mois  finissent,  à  leur  tour, 
par  disparaître. 

Tumeurs  de  l'épiplooD,  —  !.c  tissu  de  la  tumeur  épiploïque  présente, 
comme  les  tumeurs  périlonéales,  un  stroma  Elbreux  et  Bbro-sarcoma- 
leux,  des  néoformations  épithéliales  kystiques  et  carcinomateuses,  et, 
enfin,  de  faux  kystes  produits  par  des  amas  de  tissu  colloïde.  La 
seule  différence  est  dans  le  développement  considérable  qu'a  pris  ce 
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dernier  liBsu;  en  sorte  qu'il  existe  de  larges  espaces  uniquement  cons- 
titués par  lui.  Il  est  remarquable  par  l'abondance  de  la  substance 
amorphe  et  l'extrême  raiolé  des  éléments  cellulaires  et  des  fibrilles 
conjonclives.  Beaucoup  de  cellules  de  cet  espCue  de  tissu  muqueux  sont 
Chartres  de  ^nttelettes  graisseusee  ;  enfin,  des  portions  assez  consi- 
dérables de  la  tumeur  sont  en  voie  de  dégénérescence. 

Nous  retrouvoDS  d(mc  ici  dans  les  tumeurs  secondaires  et 
le8  tumeurs  primitives,  ces  phénomènes  si  curieux  d'enva- 
hissement myxomateux  ou  colloïde  que  nous  avons  signalé 
précédemment  à  propos  des  tumeurs  kystiques  ovariennes. 

Obs.  VI.  —  Celte  pièce  provenait  d'une  femme  do  43  ans,  enceinte 
de  4  mois  1/3,  qni  avait  succombé  à  la  suite  d'une  fausse  couche.  A 
l'autopsie,  il  existait  un  cancer  encéphaloïde  et  colloïde  des  deux 
ovaires,  puis  des  tumeurs  Bccondaires,  dans  le  vagin,  le  rectum  et  le 
foie.  Les  portions  de  la  tumeur  ovarienne  qui  ont  été  examinées  au 
microscope,  étaient  uniquement  formées  de  ce  (issu  muqueux,  riche  en 
substance  fondamentale,  pauvre  en  fibrilles  conjonctives,  eu  cellules 
et  en  vaisseaux,  tissus  que  nous  avons  vu  précédemment  constituer 
Ifls  faux  kystes  ou  les  masses  colloïdes. 

La  tumeur  secondaire  du  vngîn  n'a  pas  été  examinée.  Celle  du  rectum 
s'était  développée,  d'une  part,  du  côté  de  la  surface  péritonéale,  d'autre 
part,  faisait  saillie  sous  la  muqueuse.  Il  existait  des  points  de  oom- 
tiiunicHtioa  à  travers  la  musculeuse  entre  la  tumeur  péritonéale  et  la 
suus-muqucuse.  A  l'œil  nu,  ce  tissu  avait  l'aspect  du  cancer  colloïde. 
Au  microscope,  on  trouvait  un  stroma  conjonctif,  des  masses  colloïdes, 
des  cavilcs  tapissées  d'épithélium  puis  quelques  masses  épilhélioîdes 
pleines.  Le  siroma,  formé  de  tissu  fibreux  avec  des  tlols  sarcomateux, 
était  disposé  seus  forme  de  bandes  épaisses  outre  les  groupes  d'amaa 
colloïdes  ou  épithéliaux,  tandis  qu'il  était  1res  réduit  dans  l'intérieur 
même  do  ces  groupes,  surtout  dans  ceux  où  dominaient  les  formations 
colloïdes.  IjCS  cavités  épithéliales,  tapissées  par  des  cellules  cylindri- 
ques, étaient  relativement  peu  nombreuses,  Is  plupart  étaient  entou- 
rées ou  pénétrées  par  la  tissu  colloïde,  qui  les  détruit  peu  à  peu.  En 
sorte  que  dans  des  points  où  il  existait  de  ces  cavités  kystiques  ou  de 
ces  uéoformatioas  pleines,  on  ne  trouvait  plus  qu'un  amas  colloïde 
formé  de  tissu  muqueux. 

Tumeurs  du  foie.  —  On  observait  également,  dans  les  tumeurs  du 
foie,  un  siroma  fibreux  ou  fi bro- sarcomateux  disposé  en  grosses  et 
en  fines  travées,  des  masses  colloïdes,  des  néoformalions  cpilhêliales 
kystiques,  et  enfin  des  masses  épithéliales  pleines.  Seulement,  ici,  l'en- 
vahissemenl  muqueux  était  peu  prononcé,  et  la  nooformation  kystique 
épithéliale  prédominait,  l^e  cavités  épithéliales  étaient  en  majeure 
partie,  tapissées  par  des  cellules  à  cils  vibratiles,  et  en  quelques  points, 
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par  des  cellules  màUtypiques.  L'épithétium  de  placeurs  de  ces  cavités 
se  oontiauait  avec  les  masBes  épithélioïdea  pleines.  Il  est  à  présumer 
que  si,  dans  la  tumeur  primitive,  nous  n'avoes  pas  trouvé  de  nèofor- 
matioDB  épiihéliales,  c'est  que,  dans  celle-ci,  elles  avaient  été  détruites 
par  l'eavahissoment  myxomateux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  ne  s'occupent  que  des  tumeurs  secondaires, 
on  voit  que  nous  avons  eu  affaire,  comme  dans  le  cas  précédent,  à  des 
formations  épiihéliales,  les  unes  kystiques,  les  autres  épithéliotdes 
pleines,  plus  ou  moins  détruites  par  la  néoformaliou  myxomateuse  ou 
colloïde. 

CONCLUSIONS. 

Les  quelques  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
nous  révèlent  l'existence  d'au  moins  trois  espèces  différentes 
de  néoformations  secondaires  : 

1°  Dans  la  première,  les  néoformations  sont  des  liysles 
microscopiques  ou  des  petits  conduits  tubulaires  simples  ou 
ramifiés,  c'est-à-dire  des  productions  épithéliales  qui  se  sont 
développées  suivant  le  type  glandulaire  :  à  la  façon  des 
cpithéliomes  adénoïdes  ; 

S"  Dans  la  seconde,  les  néoformations  sont  des  masses  cel- 
lulaires pleines  sans  cavité,  disposées  en  lobes  ou  en  prolon- 
gements simples  ou  ramifiés,  et  souvent  en  continuité  de  tissu 
avec  les  précédentes,  ce  qui  prouve  leur  nature  épitliéliale. 
Si  les  premières  rappellent  les  glandes  développées,  celles-ci 
peuvent  être  comparées  aux  glandes  en  voie  de  développe- 
ment. En  tout  cas,  elles  ressemblent  aux  carcinomes  et  pour^ 
raient  être  dénommées  épithéliomas  carcinomateux  ; 

3°  Les  troisièmes  présentent  bien  des  néoformations  épi- 
théliales adénoïdes  ou  carcinomateuses  ;  mais  œlles-ci  sont 
envahies,  dominées  par  une  autre,  de  nature  toute  différente, 
par  une  sorte  de  tissu  muqueux,  c'est-à-dire  par  une  néofor- 
mation conjonctive  embryonnaire. 

Si  nous  avions  eu  l'occasion  d'étudier  un  plus  grand  nom- 
bre de  faits,  peut-être  aurions-nous  trouvé  d'autres  espèces 
de  tumeurs  secondaires.  Celles-ci  sufiisent  cependant  pour 
nous  donner  une  idée  des  rapports  qui  existent  entre  elles  et 
les  tumeurs  primitives  :  kystes  ou  tumeurs  kystiques  de 
l'ovaire. 
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Ainsi  que  nous  l'avions  dit  au  début  de  ce  chapitre,  et 
comme  on  a  pu  s'en  assurer  à  la  lecture  des  observations 
précédentes,  nous  avons  toujours  trouvé  dans  les  tumeurs 
primitives,  des  néoformations  tout  à  fait  semblables  à.  celles 
qui  composaient  des  tumeurs  secondaires,  c'est-à-dire  des 
productions  adénoïdes,  carcinomateuses  ou  colloïdes.  Nous 
ne  saurions  dire  si  la  réciproque  est  fatalement  vraie,  si  toute 
production  de  ce  genre  dans  l'ovaire  est  nécessairement  ac- 
compagnée de  tumeurs  secondaires.  Cela  dépend  probable- 
ment de  leur  degré  d'ancienneté  et  surtout  de  leur  degré  de 
malignité  ;  or,  à  ce  dernier  point  de  vue,  les  faits  précédents 
nous  montrent  des  différences  assez  considérables. 

Les  tumeurs  secondaires  adénoïdes  siègent  au  voisinage 
des  tumeurs  primitives  ;  elles  sont  superficielles,  peu  déve- 
loppées ;  elles  se  comportent  à  la  façon  des  végétations  vul- 
vaires  qui  semblent  s'inoculer  d'une  lèvre  à  une  autre  ;  leur 
malignité  est  toute  locale,  elles  paraissent  incapables  de  s'é- 
tendre en  profondeur  et  de  se  généraliser. 

Les  tumeurs  secondaires  carcinoïdes  et  colloïdes  s'étendent, 
au  contraire,  au  loin,  jusqu'à  la  plèvre  ;  elles  sont  plus  pro- 
fondément enracinées,  plus  volumineuses;  elles  ont,  en  un 
mot,  tous  les  caractères  des  tumeurs  franchement  malignes, 
ce  sont  de  véritables  cancers. 

11  y  a  donc  lieu  de  se  méfier  grandement  des  kystes  de 
l'ovaire  et  des  tumeurs  kystiques  dans  lesquelles  on  trouve 
des  néoformations  carcinoïdes  et  colloïdes,  puisque  ce  sont 
ces  tumeurs  qui  exposent  le  plus  à  des  généralisations  graves. 
Celles  qui  ne  présentent  que  des  productions  adénoïdes, 
semblent  moins  dangereuses.  Quant  aux  kystes  et  tumeurs 
kystiques  qui  ne  présentent  aucune  de  ces  néoformations, 
elles  paraissent  incapables  de  se  généraliser  et  ne  nuisent 
que  par  le  développement  qu'elles  prennent  par  elles-mêmes. 
{La  fin  prochainement.) 
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ETPLIGATrON  DES   FIGURES  DE  LA  P-LANCHB  XXVIII. 

Toutes  les  figures  de  CQite  planche  onl  été  dessiaées  par  M.  Kimnanehi  à  la 
charobre  claire,  ft  \ia  grosaissemeat  de  150  diamètres. 

FiG.  I.  —  Tissu  colloïde  taisant  irruption  dans  uns  grands  cavité  kystique  à 
travers  une  perle  de  substance  du  revËiemenl  épithélial. 
1.  Un  coin  de  la  cavité  kystique  non  eucore  envahi. 
!.   Revêtement  épithélial  et  la  perte  de  substance. 

3.  Stroma  Dbreux. 

4.  Ilot  colloïde  développé  dans  le  alroma  fibreux  à  quelque  distance 

de  la  cavité  kystique. 

5.  Masse  colloïde  développée  soua  l'épithélium  et  faisant  irruption 

dans  le  kyste, 

6.  Champignon  colloïde  iulrakystique. 

Fia.  3.  —  Tissu  colloïde  investissant  plusieurs  petites  cavités  kystiques,  dé- 
truisant leur  Ëpithélium  et  envahissant  le  strouia  de  la  tumeur. 
1.  Cavité  kystique  et  son  contenu  habituel. 
9.  RevStement  épithélial  en  voie  de  destruction. 

3.  Stroma  fibreux  réduit  à  l'éial  de  réseau. 

4.  Tissu  colloïde. 

Fia.  3.  —  Fragment  de  tumeur  kystique  cancéreuse;  partie  solide, 
lype  Tcetal. 
1.  Alvâoles  remplies  de  cellules, 
a.  Fines   travées  conjonctives  inlra-alvéolnires,  visibles 

cellules  ont  été  classées  au  pinceau. 
3.  Stroma  formé  de  travées  plus  ou  moins  épaisses  d'un  li 
ou  fibro-sarcomateux. 

Fia.  4.  —  Fragment  d'ovaire  pris  sur  un  fœlus  humain  de  4  mois  < 
1,  S,  3.  Comme  Qgure  3. 
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DE  U  TUBERCULOSE  DANS  LES  SÉREUSES  CHEZ  L'HOMME 
ET  CHEZ  LES  ANIMAUX  INOCULÉS, 

par  M.  P.-K,.  KIENSS,  profasMOT  agrégâ  à  l'école  dn  Val-da-Grâca. 


(TrtTiil  du  laboratoire  d'hlatolo^e  du  Val>de-Grâce.] 


g  4.  STRUCTURE  DU  TURERCULE. 

Nous  avons  rencontré  dans  les  séreuses  des  tubercules 
de  structure  en  apparence  très  dissemblable,  que  nous  ramè- 
nerons à  quatre  types,  tout  en  reconnaissant  que  ces  types 
n'ont  rien  d'absolu  et  sont  reliés  les  uns  aux  autres  par  les 
formes  de  transition  les  plus  variées. 

I.  Anévrisme  miliaire  tuberculeux  {nodule  engainant). 

En  parlant  du  siège  des  tubercules  dans  les  séreuses, 
nous  avons  mentionné  Texistence  de  nodules  que  nous  avons 
appelés  engainants,  et  qui  se  présentent  comme  un  renfle- 
ment fusiforme  ou  sphérique  d'un  seul  vaisseau,  sanguin  ou 
lymphatique. 

Lorsque  ces  nodules  siègent  sur  un  vaisseau  capillaire  â 
une  seule  tunique,  ils  représentent  la  forme  la  plus  simple 
du  tubercule.  L'examen  direct  des  membranes  transparentes 
nous  a  donné  déjà  quelques  notions  sur  leur  structure.  Nous 
avons  vu  qu'ils  peuvent  être  constitués  par  la  prolifération 
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et  la  tuméfactioQ  des  cellules  endothéliales  an  vaisseau,  avec 
accumulation  de  cellules  Gxes  et  migratrices  à  sa  périphérie; 
que,  dans  d'autres  cas,  ils  résultent  de  la  formation  autour 
du  capillaire  d'une  tunique  ûbrcuse  adventice  parsemée  de 
cellules  rondes  et  fusiformes,  et  qu'alors  le  tube  endothélial 
peut  être  dilaté,  rétréci,  ou  conserver  son  calibre  normal, 
sans  que  l'examen  direct  puisse  donner  la  raison  de  ces 
dilTérences  d'aspect. 

La  difficulté  est  plus  grande  encore,  lorsque  le  tubercule 
se  développe  sur  un  vaisseau  sanguin  à  trois  tuniques  ou 
sur  un  tronc  lymphatique.  La  seule  chose  que  l'on  puisse 
constater,  c'est  l'épaississement  de  la  tunique  fibreuse  du 
vaisseau,  son  -infiltration  par  des  cellules  nombreuses,  et 
quelquefois  aussi  la  présence  d'un  réseau  angloblastique. 
Nous  avons  vu  que  ces  nodules  débutent  habituellement  en 
un  point  de  la  paroi  du  vaisseau  et  s'étendent  graduellement 
à  toute  sa  circonférence  ;  que,  fréquemment,  leur  plus  grande 
masse  reste  latérale  par  rapport  au  vaisseau,  déprimant  sa 
paroi  correspondante  ou  même  déviant  le  vaisseau  de  sa  di- 
rection; enfin  que  de  pareils  nodules  peuvent  embrasser 
deux  vaisseaux  voisins  ou  les  branches  de  division  d'un 
mémo  vaisseau. 

L'examen  direct  étant  complètement  insuffisant  pour  dé- 
terminer la  structure  de  ces  nodules,  il  faut  les  étudier  sur 
des  coupes. 

Nous  avons  fait  choix  de  la  pie-mère,  chez  des  sujets 
morts  de  méningite  tuberculeuse.  Dans  cette  membrane, 
composée  presque  exclusivement  de  vaisseaux  sanguins,  re- 
liés entre  eux  par  un  tissu  conjonctif  peu  abondant,  les  tu- 
bercules appartiennent  nécessairement  presque  tous  à  la 
variété  de  nodule  engainant.  C'est  ce  que  l'on  peut  recon- 
naître par  l'examen  de  la  membrane  à  plat,  préparée  par 
les  moyens  indiqués  plus  haut,  et  mieux  encore  par  l'arra- 
chement d'une  artériole  à  l'aide  d'une  pince.  On  obtient 
ainsi  un  chevelu  de  vaisseaux  capillaires  dont  un  grand 
nombre  présentent  des  renflements  nodulaires. 

Nous  avons  obtenu  des  coupes  très  fines  par  le  procédé 
suivant;  un  fragment  de  pie-mère  de  1  à  2  centimètres  carrés 

AHtH.    DR   PKÏ9.,   H*   SLBIS.    -    Vil.  SU 


Dniitizc-ccvGoogle 


découpé  et  détaché,  s'enroule  spontanément  sur  lui-même 
en  un  rouleau  cylindrique  qui  est  convenablement  durci  par 
l'acide  picrique,  la  gomme  et  l'iilcool,  enduit  ensuite  de  col- 
lodion  et  monté  dans  un  moule  en  moelle  de  sureau. 

Les  coupes,  colorées  au  picro-carmin,  montrent  les  détails 
suivants:  le  tissu  conjonctif  qui  relie  entre  eux  les  vaisseaux 
est  infiltré  de  petites  cellules  ou  bien  d'un  liquide  œdéma- 
teux renfermant  des  leucocytes  et  des  globules  rouges.  La 
plupart  des  vaisseaux  présentent  les  altérations  sur  lesquelles 
nous  avons  appelé  l'attention  dans  le  chapitre  précédent  : 
cellules  endotbéliales  tuméliées,  renfermant  souvent  2  à 
3  noyaux;  périthélium  cellulaire,  ou  gaine  Qbreuse  formant 
autour  de  la  section  circulaire  du  vaisseau  une  large  zone 
hyaline  et  rosée,  avec  de  grosses  cellules  interposées  entre 
les  fibres. 

Un  certain  nombre  de  vaisseaux  à  2  ou  à  3  tuniques  pré- 
sentent sur  leur  section  transversale  ou  longitudinale  des 
renflements  nodulaires  donnant  lieu  à  deux  sortes  d'imt^es 
que  l'on  peut  rencontrer  chez  !e  même  sujet,  mais  plus  gé- 
néralement chez  deux  sujets  dilTérents.  Ces  deux  sortes 
d'images  que  l'on  pourrait  appeler  i'une  le  type  endogène, 
l'autre  le  type  exogène,  correspondent  chacune  à  un  mode 
particulier  du  processus  tuberculeux.  Comme  nous  les  re- 
trouverons dans  toute  la  série  des  tissus  tuberculeux,  et 
qu'elles  présentent  dans  la  pie-mère  une  facilité  particulière 
d'interprétation,  nous  les  décrirons  avec  quelques  détails. 

Nodule  do  type  endogène.  Dans  le  premier  type,  type 
endogène,  les  phénomènes  se  passent  principalement  du 
côté  de  Vendothélium  dont  la  prolifération  excessive  occa- 
sionne une  dilatation  ampullaire  ou  fusiforme  de  la  cavité 
du  vaisseau,  une  sorte  d'anévrisme  miliaire. 

Si  l'on  considère  un  capillaire  à  3  luniques,  d'un  fort  ca- 
libre, les  cellules  endothéliales  affectent,  sur  la  section 
transversale,  un  arrangement  particulier,  une  sorte  d'évolu- 
tion épithéliale,  très  exactement  décrite  par  M.  Cornii  dans 
sa  note  à  l'Institut,  citée  plus  haut.  Une  ou  plusieurs  cou- 
ches de  cellules  épithèlioïdes,  de  forme  cylindrique  courte, 
tapissent  la  paroi  interne  du  vaisseau,  à  la  manière  du  revè- 
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tement  du  conduit  excréteur  d'une  glande.  Les  cellules  plus 
intérieures,  détachées  de  la  paroi,  ou  %'y  rattachant  seule- 
ment par  un  pédicule  grêle,  renferment  souvent  plusieurs 
noyaux  et  vont  se  fusionner  en  une  masse  vitreuse  de  forme 
Irrégulière  qui  occupe  le  centre  du  vaisseau  oblitéré,  et  dans 
laquelle  on  ne  distingue  plus  que  vaguement  les  contours 
des  cellules  (i7(/.  8). 

On  reconnaîtra  assurément  dans  cet  arrangement  cellu- 
laire la  ligure  que  nous  avons  appelée  CoUioale  dans  noire 
introduction  historique,  et  sur  laquelle  Kôster  avait  le  pre- 
mier appelé  l'attention. 

Dans  les  capillaires  de  calibre  étroit,  l'évolution  endolhé- 
liale  est  plus  simple;  les  cellules  ne  sont  plus  distinctes;  la 
lumière  du  vaisseau  est  occupée  par  une  seule  masse  vi- 
treuse et  homogène,  dont  la  section  transversale  est  réguliô- 
remenl  arrondie  et  présente  une  couronne  de  noyaux  bor- 
dant la  surface  interne  du  vaisseau.  Sur  les  préparations  un 
peu  épaisses,  il  est  facile  de  voir  que  cette  pseudo-cellule 
géante  est,  en  réalité,  un  Irongon  de  cylindre,  et  que  les 
noyaux  de  la  périphérie  sont  ovoïdes  et  ont  leur  grand  dia- 
mètre parallèle  à  l'axe  du  vaisseau;  par  un  effet  de  perspec- 
tive, l'extrémité  inférieure  de  ces  noyaux  semble  se  rappro- 
cher du  centre  optique  du  tronçon  de  cylindre,  en  sorte  que 
les  noyaux  paraissent  avoir  une  disposition  radiée  ;  mais,  en 
réalité,  leur  orientation  est  la  même  que  celle  des  cellules 
endothèliales  du  vaisseau  à  l'étal  normal  (Jig.  7). 

Nous  avons  déjà  appelé  l'attention  sur  la  disposition  péri- 
phérique des  noyaux  dans  les  cellules  géantes  développées 
dans  les  fenêtres  de  l'èpiploon  aux  dépens  des  cellules  endo- 
thèliales qui  encadrent  cette  fenêtre.  Un  mode  de  formation 
analogue  donne  naissance  à  notre  élément  vitreux  intra- 
vasculaire  ;  avec  cette  différence  que  la  conglomération  des 
cellules  épiploïques  donne  naissance  à  une  cellule  plate, 
tandis  que  la  conglomération  des  cellules  endothèliales  d'un 
capillaire  produit  un  cylindre  dont  la  longueur  est  en  rapport 
avec  celle  du  segment  vasculaire  altéré. 

Lorsque  l'évolution  du  nodule  n'est  pas  très  avancée,  les 
tuniques  externes  du  vaisseau  sont  encore  nettement  recon- 


D.q.tizecbvGoOgle 


naissables.  Le  cylindre  vitreux  est  entouré  d'une  tunique 
flbreuse  épaisse,  infiltrée  de  petites  cellules.  L'amas  endo- 
théliel  folliculaire  est  immédiatemenl  bordé  par  la  membrane 
élastique  ondulée;  plus  en  dehors  par  une  zone  vitreuse, 
jaune,  homogène,  correspondant  à  la  tunique  musculeuse 
dont  les  éléments  hypertrophiés  sont  intimement  soudés 
entre  eux  ;  plus  en  dehors  encore ,  par  la  tunique  ôbreu&e, 
épaissie  et  infiltrée  de  petites  cellules.  —  A  une  période  plus 
avancée  de  l'évolution  du  tubercule,  la  dégénération  vitreuse 
s'étendant  de  dedans  en  dehors,  rend  méconnaissables  les 
divers  éléments  du  vaisseau,  et  est  bientôt  suivie  de  la  trans- 
formation caséeuse. 

Nodule  de  type  exogène.  —  Dans  le  deuxième  type,  que 
nous  avons  appelé  exogène,  le  nodule  se  développe  principa- 
lement aux  dépens  de  la  tunique  fibreuse  du  vaisseau.  Il 
débute  dans  les  couches  externes  de  cette  tunique,  et  en 
intéresse  toute  l'épaisseur,  s'étendant  en  dehors  jusqu'à  la 
gaine  lymphatique  dont  il  peut  dépasser  la  limite.  11  est  quel- 
quefois annulaire  et  embrasse  toute  la  circonférence  du  vais- 
seau ;  d'autres  fois  it  n'embrasse  que  les  deux  tiers  de  cette 
circonférence  et  a  la  forme  d'un  croissant,  ou  bien,  restant 
circonscrit  dans  un  point  de  la  paroi,  il  est  plutôt  latéral.  — 
Lorsque  le  vaisseau  est  dépourvu  de  membrane  élastique,  le 
nodule  intéressant  toute  l'épaisseur  de .  sa  paroi,  proémine 
dans  sa  lumière  lorsqu'il  est  latéral,  ou  la  rétrécit  graduelle- 
ment lorsqu'il  est  annulaire,  au  point  que  le  calibre  intérieur 
du  vaisseau  peut  être  réduit  à  un  diamètre  de  10  à  42  f», 
tandis  que  le  diamùtre  du  nodule  est  20  fois  plus  considérable 
{fig.  5).  S'il  s'agit  d'un  vaisseau  de  fort  calibre,  possédant 
une  tunique  élastique,  la  néoplasie  reste  souvent  limitée  à  la 
tunique  externe  ;  la  tunique  musculeuse  et  la  membrane  élas- 
tique opposent  une  barrière  à  son  envahissement  et  maintien- 
nent le  calibre  intérieur  du  vaisseau  à  peu  prés  normal. 

Dans  sa  période  d'état,  avant  qu'il  subisse  la  dégéncration 
dont  il  sera  question  plus  loin,  le  nodule  est  constitué  soit  par 
un  tissu  ftbrillairc  serré  à  cellules  fusiformes,  soit  par  un 
tissu  réticulé  renfermant  des  cellules  rondes  dans  ses  mailles. 
Nous  n'avons  point  rencontré  de  vaisseaux  capillaires  pei^ 
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méables,  mais  fréquemment  la  section  du  nodule  renferme 
deux,  Irois  ou  un  plus  grand  nombre  de  cellules  géantes,  dis- 
tribuées avec  une  sorte  de  régularité,  à  intervalles  égaux. 
Ces  éléments  d'aspect  vitreux,  dentelés  sur  les  bords,  quel- 
quefois munis  de  prolongements  longs  et  grêles,  possèdent 
de  nombreux  noyaux  disposés  sans  ordra  ou  par  petits  grou- 
pes; quelquefois  ils  se  continuent  par  une  de  leurs  extré- 
mités avec  un  cylindre  vitreux  plus  ou  moins  épais.  L'exis- 
tence d'un  pareil  prolongement  cylindrique  ne  permet  pas  de 
douter  que  ces  éléments  n'appartiennent  au  système  vascu- 
laire;  leur  disposition  à  intervalles  réguliers  dans  la  section 
du  nodule,  l'absence  de  vaisseaux  perméables  sont  encore 
favorables  à  cette  interprétation.  Leur  forme  différant  de  la 
forme  typique  des  sections  de  capillaires  vitreux,  nous  serions 
assez  disposé  à  les  considérer  comme  des  angioblastes  hyper- 
trophiés et  dégénérés,  s'il  nous  avait  été  donné  de  constater 
de  pareilles  formes  géantes  et  vitreuses  des  angioblastes  dans 
les  taches  laiteuses  des  membranes  étalées  ;  à  défaut  de  dé- 
monstration directe,  il  nous  parait  plus  probable  que  leurs 
dentelures  et  leurs  prolongements  grêles  sont  dus  à  la  juxta- 
position des  cellules  conjonctives  voisines  ou  périthéliales, 
qui,  subissant  à  leur  tour  la  dégénération  vitreuse,  se  fusion- 
nent avec  la  masse  du  capillaire. 

Il  nous  reste  à  indiquer  les  phénomènes  qui  se  passent  à 
l'intérieur  du  vaisseau.  En  général,  les  cellules  endothéliales 
sont  tuméfiées  el  proéminent  fortement  dans  la  cavité  ;  celle-ci 
est  quelquefois  obstruée,  lorsqu'il  s'agit  d'un  vaisseau  de 
petit  calibre,  par  quelques  cellules  endothéliales  détachées  de 
la  paroi  ou  par  un  thrombus  de  leucocytes.  Dans  les  vaisseaux 
dont  le  calibre  est  maintenu  béant  par  une  membrane  élasti- 
que, nous  avons  vu  quelquefois  une  prolifération  endothéliale 
localisée  en  un  point  de  la  paroi,  donner  naissance  à  un 
bourgeon  cellulaire  pédiculisé  qui  obstruait  plus  ou  moins 
complètement  la  lumière  du  vaisseau. 

La  phase  dégénéralive  du  processus  donne  lieu  â  des  ima- 
ges sur  lesquelles  nous  appelons  particulièrement  l'attention 
(%■  6). 

La  dégénération  vitreuse  n'envahit  pas  uniformément  le 


D.q.tizecbvGoOgle 


nodule  ;  elle  débute  en  des  foyers  d'élection  et  s'étend  ensuite 
à  toute  la  masse  nodulaire  en  diffusant  de  proche  en  proche. 
3i  nous  considérons  par  exemple  un  nodule  développé  autour 
d'un  vaisseau  de  fort  calibre,  la  dégénëration  apparaît  simul- 
tanément dans  l'endothélium,  dans  la  tunique  musculeusc,  et 
dans  quelques  points  de  la  tunique  extet-ne,  où  elle  a  proba- 
blement pour  point  de  départ  les  cellules  géantes  mention- 
nées plus  haut.  Sur  les  secfions  transversales  (préparations 
colorées  par  le  picro-carmin)  l'endothélium  forme  un  bour- 
relet plus  ou  moins  épais,  festonné  sur  son  bord  libre,  homo- 
gène, translucide  et  rosé  au  début,  laissant  voir  encore  les 
noyaux  colorés  par  le  carmin,  plus  lard  opaque  et  jaunâtre. 
Ce  bourrelet  est  séparé  par  la  membrane  élastique  de  la  tu- 
nique musculeuse  qui  est  elle-même  transformée  en  une 
bande  annulaire  homogène,  réfringente,  colorée,  suivant  la 
période,  en  jaune  rosé  ou  en  jaune  vif.  Enfin,  dans  la  tunique 
externe,  la  dégénération  apparaît  en  foyers  diffus,  rosés  sur 
leurs  bords,  jaunâtres  en  leur  centre,  qui  s'étendent  comme 
des  taches  d'huile,  englobant  dans  leur  masse  les  divers  élé- 
ments du  tissu  conjonctif,  cellules  et  libres.  Il  est  à  remar- 
quer que  la  dégénération  peut  être  totale,  et  avoir  abouti  di'jîi 
à  l'état  casécux,  lorsque  la  lumière  du  vaisseau  est  encore 
perméable  et  renferme  des  globules  sanguins. 

Les  vaisseaux  d'un  petit  calibre,  dépourvus  de  membrane 
élastique,  sont  habituellement  oblitérés.  Leur  section  trans- 
versale présente  alors  une  partie  centrale  granuleuse,  de 
couleur  hémalique,  entourée  par  un  bourrelet  vitreux  qui 
renferme  des  noyaux  ovoïdes  ;  dans  cette  matière  granuleuse 
existent  parfois  des  granules  pigmontaires  d'un  jaune  ocre, 
quelques  globules  sanguins  décolorés  et  des  vacuoles  qui 
nous  paraissent  résulter  de  l'altération  vésiculeuse  de  quel- 
ques éléments  cellulaires  du  sang,  hématies  ou  leucocyles.  Ce 
sont  probablement  de  pareilles  images  que  Brodowsky  a  con- 
sidérées cumiue  se  rapportant  à  des  angiublastos  en  voie  de 
canalisation.  Leur  interprétation  dans  la  pie-mére  n'est  pas 
douteuse.  Il  s'agit  évidemment  d'un  thrombus  formé  sous 
l'influence  du  ralentissement  de  la  circulation  sanguine  dans 
le  vaisseau  capillaire,    pendant  que   sa  paroi    endotliéliale 
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tuméfié©  subissait  la  dégénération  vitreuse.  Il  n'est  pas  rare 
de  rencontrer  dans  les  coupes  de  tissus  tuberculeux  des 
artères  d'un  fort  calibre,  renfermant  un  coagulum  d'aspect 
colloïde,  dans  lequel  les  globules  sanguins  dissous  laissent 
comme  derniers  vestiges  un  stroma  incolore,  un  pigment  gra- 
nuleux et  de  pareilles  vacuoles. 

Enfin,  dans  les  vaisseaux  de  calibre  très  étroit,  l'endothé- 
Hum  est  pris  en  une  seule  masse  cylindrique  vitreuse,  immé- 
diatement entourée  par  le  tissu  fibroïdeou  réticulé.  La  section 
d'un  pareil  nodule,  présentant  une  cellule  géante  entou- 
rée par  les  mailles  concentriques  d'un  tissu  réticulé,  coires- 
pond  sans  doute  aux  images  décrites  autrefois  par  E.  Wagner 
et  Thierfelder,  et  considérées  par  ces  auteurs  comme  repro- 
duisant la  structure  d'un  follicule  lymphatique. 

II.  Angiome  pîexiforme  tuberculeux. 

Les  développements  que  nous  avons  consacrés  à  la  des- 
cription des  nodules  engainants  et  anévrismatiques,  nous 
permettront  d'être  bref  dans  l'exposition  de  la  structure  de 
cette  deuxième  variété  du  tubercule  ;  car  nous  y  'retrouve- 
rons des  figures  de  tout  point  analogues.  Il  s'agit  ici  non  plus 
de  nodules  isolés,  développés  sur  le  trajet  d'un  vaisseau 
ancien,  mais  de  ces  nodules  plus  complexes  qui  débutent  sous 
la  forme  d'une  lâche  laiteuse. 

Lorsqu'on  examine  la  plèvre  ou  le  péritoine  .d'un  homme 
qui  a  succombé  à  une  granulie  des  séreuses,  primitive  ou 
secondaire,  on  voit  souvent  à  leur  surface  une  éruption  de 
nodules  bien  circonscrits.  Les  plus  jeunes  sont  de  simples 
taches  opalines  à  peine  saillantes,  présentant  parfois  un  ou 
deux  points  opaques  dans  leur  centre.  Un  peu  plus  dévelop- 
pés, les  nodules  ont  le  volume  d'une  léte  d'épingle,  un  aspect 
demi-transparent  et  une  consistance  ferme.  D'autres  nodules 
atteignent  le  volume  d'une  graine  de  chénevis  ou  d'un  pois, 
ont  une  coloration  blanc-j  au  nôtre,  une  surface  mamelonnée, 
et  sont  manifestement  formés  par  l'agglomération  de  nodules 
plus  petits.  Au  pourtour  des  nodules,  dans  une  zone  plus  ou 
moins  étendue,  la  séreuse  présente  un  riche  réseau  capillaire 
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hyperémié.  Souvent  aussi,  les  feuillets  opposés  de  la  séreuse 
sont  unis  entre  eux  par  des  adhérences  fibreuses  tâches,  qui 
sont  elles-mêmes  parsemées  de  nodules  semblables.  Nous 
étudierons  ces  tubercules  à  l'aide  de  la  dissociation  et  des 
coupes. 

Dissociation .  —  Les  procédés  qui  nous  ont  donné  les  résul- 
tats les  plus  satisfaisants  sont  les  suivants  : 

1"  Un  nodule  encore  jeune,  du  volume  d'une  tête  d'épin- 
gle, excisé  avec  les  ciseaux,  est  déposé  sur  une  lame  de  verre 
dans  une  goutte  de  picro-carmin,  dissocié  avec  ménagement, 
et  recouvert  d'une  lamelle,  sous  laquelle  on  introduit  par 
capillarité  de  la  glycérine  phéniquée.  On  remarque  déjà, 
pendant  l'action  des  aiguilles,  que  le  tissu  du  nodule  se  laisse 
dissocier  en  filaments  plus  ou  moins  épais,  sauf  en  quelques 
points  qui  résistent  comme  des  nœuds  serrés.  Au  microscope, 
ces  filflraents  ne  sont  autre  chose  qu'un  lacis  de  vaisseaux 
sanguins  souvent  déchirés,  vidés  de  leur  contenu,  plissés  ou 
aplatis,  néanmoins  très  reconnaissables.  Ils  ont  une  paroi 
épaisse,  Abreuse,  parsemée  d'éléments  cellulaires  ;  plusieurs 
présentent  des  renflements  fusiformes  ou  ampuUaires  qui 
peuvent  atteindre  un  diamètre  double  de  celui  du  vaisseau. 
Bans  les  points  plus  opaques  qui  ont  résisté  â  la  dissociation, 
deux  ou  trois  vaisseaux  sont  unis  entre  eux  par  des  adhé- 
rences serrées.  Il  n'est  pas  rare  que  la  préparation  renferme 
Qussi  des  fragments  de  cylindres  plus  ou  moins  longs,  trans> 
lucides  et  colorés  en  rose,  que  l'on  reconnaît  aisément  â  leur 
forme,  à  leurs  noyaux  allongés  suivant  l'axe,  pour  des  frag- 
ments de  capillaires  atteints  de  dégénération  vitreuse. 

2°  La  dissociation  est  facilitée  si  on  opère  sur  des  nodules 
ayant  séjourné  pendant  quelques  minutes  dans  une  solution 
d'acide  oxalique  à  5  0/0,  Les  vaisseaux  se  laissent  assez  faci- 
lement séparer  les  uns  des  autres,  le  tissu  fibreux  qui  les 
unit  ayant  été  ramolli  par  l'action  de  la  solution  acide.  Les 
images  sont  cependant  moins  belles  que  par  le  procédé  pré- 
cédent, parce  qu'on  ne  peut  faire  usage  que  de  matières  colo- 
rantes sans  élection,  comme  les  solutions  de  chlorhydrate  de 
rosaniline. 

3«  Après  l'action  de  l'alcool  au  tiers  prolongé  pendant 
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quelques  lieures,  la  diàsocialion  dans  uue  goutte  de  picro- 
carmin  donne  des  résultais  un  peu  différents.  Le  nodule  se 
laisse  déchirer  en  tronçons  de  cylindres  opaques,  bosselés, 
ramifiés  ou  pourvus  de  branches  latérales.  Avec  un  fort  gros- 
sissement, on  reconnaît  que  ces  tronçons  se  continuent  quel- 
quefois avec  un  vaisseau  plus  grêle,  dont  ta  striation  trans- 
versale accuse  la  présence  d'une  tunique  musculeuse  II  n'est 
donc  pas  douteux  que  le  squelette  du  nodule  est  constitué  par 
des  vaisseaux  sanguins  épaissis,  oblitérés  et  déformés  par 
des  bosselures. 

4°  Un  des  meilleurs  procédés  de  préparation  consiste  à 
dissocier  le  nodule  dans  une  goutte  de  glycérine  après  un 
séjour  do  2  ou  3  minutes  dans  une  solution  d'acide  osmique 
à  i  0/0.  Nous  avons  aussi  quelquefois  coloré  le  nodule  par  le 
picro-carmin,  avant  de  le  durcir  par  la  solution  osmique.  Les 
résultats  de  ta  dissociation  confirment  absolument  ceux  obte- 
nus par  les  autres  procédés.  Les  vaisseaux  résistent  mieux 
à  la  déchirure  ;  tous  leurs  éléments  cellulaires,  fibreux  ou 
musculeux,  sont  fixés  dans  leur  forme,  et  faciles  à  recon- 
naître; quelques-uns  d'entre  eux  renferment  des  globules 
sanguins,  tandis  que  d'autres,  plus  opaques,  paraissent  obli- 
térés. 

Examen  des  coupes.  —  Les  coupes  peuvent  être  faites 
sur  des  fragments  comprenant  le  feuillet  de  la  séreuse  et  une 
portion  du  parenchyme  ou  de  la  paroi  musculaire  sous-ja- 
cente.  11  Taut  avoir  soin  de  placer  les  fragments  très  frais 
dans  le  liquide  durcissant  ;  car  un  séjour,  même  peu  pro- 
longé à  l'air,  produit  une  dessiccation  superticielle  de  la  mem- 
brane, et  cette  croûte  devient  de  plus  en  plus  dure  et  par- 
cheminée par  l'action  des  liquides  durcissants. 

Nous  avons  obtenu  de  bonnes  préparations  de  l'épiploon, 
qui,  dans  la  forme  adhésive  de  la  péritonite  tuberculeuse, 
se  plisse  et  s'enroule  sur  lui-même  par  suite  des  adhérences 
que  contractent  entre  eux  les  nodules  dont  il  est  parsemé, 
formant  ainsi  un  cordon  de  l'épaisseur  du  pouce.  Sur  un  frag- 
ment durci  dans  l'alcool  ou  dans  l'acide  picrique,  la  gomme 
et  l'alcool,  on  peut  obtenir  des  coupes  fines  qui  sont  ensuite 
colorées  au  picro-carmin  (%.  10). 
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Les  nodules  se  présentent  dans  ces  coupes  sons  forme  d'i- 
lots  bien  circonscrits  et  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
bandes  du  tissu  réticulé  épiploïque  dont  les  cellules  endothé- 
liales  sont  en  voie  de  prolifération  ou  ont  subi  la  transforma- 
tion adipeuse. 

Un  faible  grossissement  permet  de  reconnaître  que  ces  sec- 
tions de  nodules  se  composent  d'une  série  d'images  circu- 
laires, elliptiques  ou  cylindriques,  correspondant  aux  sections 
transversales,  obliques  ou  longitudinales  de  cordons  pleins, 
mesurant  de  1/20  à  1/5  de  millimètre  de  diamètre;  une  petite 
quantité  de  tissu  fibreux  lâche  réunit  entre  elles  ces  sections 
vasculaires  dont  la  structure  reproduit  l'un  ou  l'autre  des  deux 
types  qui  nous  sont  déjà  connus,  le  type  endogène  ou  le  type 
exogène. 

Type  endogène.  —  La  figure  10  reproduit  quelques-uns 
des  aspects  que  présentent  ces  sections  à  un  grossissement 
de  300  d.  Quelques-unes,  notamment  celles  qui  sont  si- 
tuées au  centre  des  ilôts,  sont  formées  d'une  masse  centrale 
caséeuse,  fendillée,  réfractaire  aux  agents  colorants,  et 
d'une  enveloppe  fibreuse.  Mais  la  plupart,  moins  avancées 
dans  leur  évolution,  montrent  très  nettement  un  contenu  cel- 
lulaire et  une  paroi. 

Le  contenu  cellulaire,  dans  les  sections  transversales  à 
grand  diamètre,  se  compose  de  cellules  épithélioïdes  affec- 
lant  l'arrangement  folliculaire  que  nous  connaissons  déjà, 
c'est-à-dire  une  ou  plusieurs  couches  disposées  en  revête- 
ment épithélial,  et  une  masse  vitreuse  centrale,  formée  par 
la  conglomération  des  cellules  détachées  de  la  paroi.  Dans 
les  sections  de  moindre  calibre,  une  pseudo-cellule  géante  à 
noyaux  marginaux.  La  paroi  est  tantôt  simplement  Tibreuse, 
tantôt  composée  de  deux  tuniques,  l'une  musculeuse,  l'autre 
fibreuse. 

Les  sections  obliques  montrent  quelquefois  un  cylindre 
vitreux  émergeant  d'un  manchon  de  fibres  musculaires  lisses 
dont  on  voit  quelques  anneaux,  et  ce  manchon  est  lui-même 
enveloppé  d'une  gaine  fibreuse,  seule  visible  sur  le  restant 
de  la  coupe.  Le  cylindre  vitreux  coupé  en  bec  de  flûte  mon- 
tre très  nettement  une  portion  centrale  vitreuse,  recouverte 
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exlérieurement  de  noyaux  ovoïdes  allongés  dans  le  sens  des 
génératrices  du  cylindre. 

Quelques  sections,  tangentielles  ou  longitudinales,  présen- 
tent l'aspect  d'un  cordon  fibreux,  ou  laissent  voir  à  leur  partie 
moyenne  quelques  fibres  musculaires  transverses,  ou  une 
traînée  de  cellules  épithélioîdes. 

De  pareilles  images  rappellent  si  exactement  celles  que 
nous  avons  décrites  dans  la  pie-mère,  que  leur  interprétation 
ne  peut  laisser  aucun  doute. 

Type  exoffcne.  —  Nous  retrouvons  ici  les  figures  circu- 
laires, elliptiques  ou  cylindriques  courbes,  correspondant  aux 
sections  transversales,  obliques  ou  longitudinales  de  vais- 
seaux sanguins,  dont  le  court  diamètre  mesure  de  1/20  à  1/5  de 
millimètre.  Mais  au  lieu  de  l'abondante  prolifération  endothé- 
liale  qui  caractérisait  le  type  précédent,  nous  trouvons  une 
zone  fibreuse ,  ou  fibro-musculaire ,  occupant  à  elle  seule 
les  9/10de!a  section  du  vaisseau,  et  circonscrivant  une  étroite 
lumière  centrale.  Cette  lumière  est  tantôt  complètement  libre 
ou  bordé©  seulement  d'un  liséré  endothélial  vitreux,  tantôt 
oblitérée  soit  par  un  thrombus  sanguin ,  soit  par  quelques 
cellules  endothéliales  détachées  de  la  paroi  et  ne  dépassant 
pas  les  dimensions  d'un  leucocyte.  Parfois  une  substance 
hyaline  rosée,  de  nature  conjonctive,  est  interposée  entre 
ces  petites  cellules,  et  le  vaisseau  est  ainsi  transformé  en 
un  cordon  fibreux  plein.  La  dégénération  vitreuse  débute 
dans  les  mêmes  lieux  d'élection  et  donne  lieu  aux  mêmes 
images  que  nous  avons  étudiées  dans  les  nodules  de  la  pie- 
mère. 

En  résumé,  le  tubercule  congloméré  des  séreuses,  tel  que 
nous  venons  de  l'étudier  par  la  dissociation  et  à  l'aide  des 
coupes,  se  présente  à  nos  yeux  comme  un  conglomérat  plexi- 
forme  de  vaisseaux  sanguins,  à  2  et  à  3  tuniques,  hypertro- 
phiés, flexucux,  bosselés,  tendant  à  s'oblitérer  et  à  subir  la 
dégénération  vitreuse.  Depuis  l'apparition  de  la  tache  lai- 
teuse jusqu'à  la  mort  caséeuse  du  nodule,  le  processus  se 
résume  dans  la  néoformatioii  d'un  réseau  vasculaire,  dont  les 
éléments  augmentent  graduellement  de  calibre  et  atteignent 
des  dimensions  considérables  tout  en  conservant  le  caractère 
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embryonnaire,  jusqu'à  ce  que  leur -évolution  soit  arrêtée  par 
une  dégénérescence  spéciale. 

m.  Granulome  tuberculeux. 

Nous  avons  rencontré  celte  variété  du  tubercule  dans  la 
granulie  aiguë  primitive,  plus  souvent  que  dans  les  granu- 
lies  d'infection  secondaire  et  que  dans  les  tuberculoses  primi- 
tives chroniques  des  séreuses. 

Elle  débute  sous  la  forme  d'un  semis  très  fin  et  très  serré 
de  nodules  blanchâtres,  submiliaires,  n'ayant  point  la  con- 
sistance ferme  des  nodules  de  la  forme  précédente,  et  ne  rou- 
lant point  sous  le  doigt  comme  ces  derniers;  ils  forment  une 
nappe  plus  ou  moins  étendue,  comme  infiltrée  dans  les  cou- 
ches profondes  ou  superficielles  de  la  séreuse,  et  reposant 
sur  une  base  fortement  hyperémiée  ou  même  parsemée  de 
points  hémorrhagiques.  —  A.  cette  première  couche,  s'en 
ajoutent  successivement  plusieurs  autres,  développées  daas 
la  profondeur.  Ainsi  sont  formées  des  plaques  plus  ou  moins 
épaisses,  à  bords  fondus,  à  peine  saillantes  à  la  surface  de  la 
séreuse,  d'un  blanc  mat  ou  d'un  blanc  jaunâtre,  d'une  con- 
sistance cassante  et  friable. 

Très  souvent  ces  plaques  sont  entourées  d'une  pléiade  de 
nodules  submiliaires,  isolés  ou  confluents  par  petits  groupes, 
qui  semblent  indiquer  une  infection  de  voisinage.  On  voit 
aussi,  sur  le  feuillet  opposé  de  la  séreuse,  en  regard  d'une 
de  ces  plaques,  s'en  développer  un  autre  qui  semble  être  le 
résultat  d'une  contamination  directe. 

Le  processus  tuberculigéne  peut  être  accompagné  d'une 
exsudation  fibrineuse  ou  hémorrhagîque  dans  la  cavité  sé- 
reuse ;  ou  bien  les  deux  feuillets  adossés  s'unissent  pour  for- 
mer une  cuirasse  épaisse  de  plusieurs  millimétrés,  d'un  tissu 
lardacé,  humide,  hyperémié,  renfermant  dans  son  épaisseur 
une  ou  deux  lames  de  matière  tuberculeuse  caséifiée  ;  c'est 
enfin  dans  cette  forme  que  se  déclarent  de  préférence  la  pleu- 
résie et  la  péritonite  suppurées. 

Le  granulome  tuberculeux,  c'est  un  de  ses  caractères  les 
plus  constants,  se  caséifie  de  bonne  heure  et  se  ramollit  en 
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une  bouillie  puriforme.  La  surface  de  l'ulcère  ainsi  produit  se 
recouvre  de  bourgeons  charnus,  qui,  devenant  tuberculeux  à 
leur  tour,  entretiennent  une  suppuration  chronique  de  la  sé- 
reuse, sans  tendance  à  la  guérison  par  adhérences.  Nous 
n'étudierons  .point  ici  cette  transformation  tuberculeuse  des 
bourgeons  charnus  qui  fera  l'objet  d'un  autre  travail  ;  nous 
Dous  bornerons  à  l'examen  de  la  structure  du  granulome  tu- 
berculeux que  l'ensemble  de  ses  caractères  macroscopiques 
distingue  parmi  les  divers  produits  de  la  tuberculose,  comme 
une  néoplasie  entre  toutes,  chétive ,  inllammatoire  et  infec- 
tieuse. 

Il  est  assez  dîfHcile  d'isoler  ces  nodules  infiltrés  dans  le 
tissu  fibreux  de  la  séreuse,  et  lors  même  qu'on  y  a  réussi,  la 
dissociation  avec  les  aiguilles  ne  donne  pas  les  résultats 
importants  que  nous  avons  obtenus  pour  l'angiome  plexi- 
forme.  On  peut  reconnaître  seulement  dans  les  produits  de  la 
dissociation  un  tissu  fibrillaire,  très  riche  en  cellules  rondes, 
des  cellules  plus  volumineuses  à  protoplasma  abondant,  et  çâ 
et  là  quelque  fragment  de  capillaire  vitreux.  Mais  avec  les 
données  déjà  acquises,  l'examen  des  coupes  sera  suffisant 
pour  nous  rendre  compte  de  la  structure  des  nodules. 

Étudions  d'abord  les  nodules  tout  à  fait  naissants.  Dans 
un  cas  de  granulie  aiguë  terminée  par  méningite,  le  dia- 
phragme, très  hyperémié,  présentait  à  sa  surface  pleurale 
un  semis  très  fin  et  très  serré  de  nodules  submiliaires,  blan- 
châtres, disposés  en  une  seule  couche.  Pour  conserver  l'in- 
jection naturelle,  de  larges  lambeaux  du  diaphragme  taillés 
au  rasoir ,  furent  plongés  immédiatement  dans  l'alcool  ou 
dans  la  liqueur  de  Mùller;  après  coagulation  du  sang,  le 
lambeau,  réduit  aux  dimensions  convenables,  fut  durci  dans 
la  gomme  et  l'alcool  ;  les  coupes,  aussi  fines  que  possible, 
furent  colorées  par  le  picro-carmin  ou  par  l'hématoxyline .  — 
Dans  les  couches  superficielles  do  la  plèvre,  au-dessous  du 
revêtement  endothélial,  siègent  les  nodules,  disposes  sur  un 
même  plan  et  se  touchant  presque.  Au-dessous  de  cette  cou- 
che, et  dans  l'intervalle  des  nodules,  le  tissu  fibreux  est  par- 
couru par  un  réseau  de  capillaires  à  une  seule  tunique,  très 
dilates,  flexueux,  mais  sans  altération  notable  de  leur  paroi. 
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Les  Qodntes  sont  constitués  par  un  tissu  SbriJlaire  très 
riche  en  cellules,  qui  présente  dans  certains  cas  la  plus  grande 
analogie  avec  le  tissu  lymphoide  des  follicules  clos,  aux- 
quels lo  nodule  est  comparable  encore  par  sa  forme  et  ses 
dimensions;  mais  le  nodule  n'est  pas  limité  par  un  sinus 
lymphatique  ;  il  se  continue  insensiblement  avec  le  tissu 
fibreux  environnant  par  des  traînées  de  petites  cellules  inter 
posées  entre  les  fibres  conjonctives.  Dans  d'autres  cas  d'ail- 
leurs, le  tissu  tibrillaire  ne  présente  pas  la  disposilion  réti- 
culée, et  les  cellules  pourvues  d'un  protoplasma  abondant  ne 
ressemblent  pas  aux  cellules  lymphoides. 

Les  nodules  ne  renferment  pas  de  vaisseaux  sanguins; 
mais  dans  presque  toutes  leurs  sections  on  remarque  de  1  à 
4  cellules  géantes,  semblables  à  celles  que  nous  avons  déjà 
rencontrées  dans  les  tubercules  exogènes  de  la  pie-mère. 

—  D'autres  préparations  nous  permettront  d'étudier  le 
granulome  tuberculeux  dans  une  phase  plus  avancée  de  son 
évolution.  Nous  aurons  en  vue  un  péricarde  dont  les  deux 
feuillets  étaient  adhérents  et  qui  présentait  dans  son  épais- 
seur une  lame  caséeuse  épaisse  de  2  millimétrés.  Les  coupes 
perpendiculaires  a  la  surface  de  la  séreuse  montrent  que  cette 
lame  est  constituée  par  des  nodules  sphcriques  ou  un  peu 
aplatis,  situés  dans  un  même  plan,  beaucoup  plus  volumi- 
neux que  ceux  dont  il  a  été  question  plus  haut,  mesurant  de 
1  à  2  millimètres  de  diamètre  (fii/.  9). 

De  chaque  côté  de  cette  couche  tuberculeuse  et  dans  l'in- 
tervalle des  nodules,  le  tissu  libreux  est  sillonné  par  des 
capillaires  à  une  seule  tunique,  dilatés,  dont  le  réseau  devient 
de  plus  en  plus  serré  autour  de  chaque  nodule  et  cesse  brus- 
quement au  niveau  de  celui-ci.  Le  nodule  lui-même  présente 
deux  zones,  une  centrale  caséeuse  et  une  périphérique  de 
structure  embryonnaire. 

La  zone  embryonnaire  est  constituée  par  une  substance 
fondamentale  fibrillaire,  infiltrée  de  petites  cellules  rondes  et 
de  cellules  plus  volumineuses  à  protoplasma  abondant.  On  n'y 
distingue  aucun  vaisseau;  mais  de  distance  en  distance,  à 
des  intervalles  réguliers,  des  éléments  vitreux  à  noyaux  mul- 
tiples, appartenant  aux  deux  types  qui  nous  sont  déjà  connus. 
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Les  nos  sont  évidemment  des  capillaires  vitreux,  en  seo> 
tion  longitudinale  ;  ils  ont  la  forme  de  cylindres  quelquefois 
ramifiés,  et  il  n'est  pas  rare  de  les  voir  à  la  périphérie  du 
nodule,  se  continuer  directement  avec  des  capillaires  per- 
méables, injectés,  dont  l'endothélium  commence  à  se  tuméfier. 
Leur  section  transversale  est  arrondie ,  sans  dentelures  ; 
bordée  d'une  couronne  de  noyaux  ;  leur  centre  renferme 
quelquefois  un  thrombus  granuleux  hématique.  Ces  éléments 
circulaires  peuvent  être  séparés  du  tissu  embryonnaire  par 
un  espace  annulaire  vide;  cette  lacune,  considérée  par  quel- 
ques auteurs  comme  une  gaine  lymphatique,  nous  semble  le 
résultat  de  la  contraction  de  la  substance  vitreuse  sous  l'in- 
fluence des  agents  durcissants;  le  tissu  conjonctif  qui  la 
limite  ne  nous  a  point  paru  tapissé  par  une  couche  endothé- 
liale.  —  D'autres  fois,  les  sections  de  capillaires  vitreux  sont 
entourés  d'une  couche  de  cellules  épithélioides,  tassées  à  leur 
surface  et  plus  ou  moins  fusionnées  entre  elles,  constituant 
ainsi  autour  du  capillaire  dégénéré  une  sorte  de  manchon  ou 
de  manteau,  pour  nous  servir  de  l'expression  de  Langhans 
(fig.  7).  Nous  retrouvons  ici  le  périthélium  dont  on  a  vu  le 
mode  de  formation  au  §  3. 

En  résumé,  la  variété  de  tubercule  que  nous  désignons  du 
nom  de  granulome,  nous  apparaît  à  son  début  comme  un 
nodule  formé  d'un  tissu  embryonnaire  très  richement  pourvu 
d'un  réseau  capillaire  ou  d'un  réseau  vaso- forma lif,  ce  qui  le 
rapproche  des  tissus  de  granulation.  A  mesure  que  le  nodule 
s'accroît  par  la  périphérie,  les  vaisseaux  de  sa  partie  centrale 
subissent  une  dégénéralion  vitreuse,  puis  caséeuse,  qui  s'é- 
tend ensuite  à  tout  le  territoire  nodulaire. 

Cette  variété  se  distingue  de  l'angiome  plexiforme,  en  ce 
que  les  vaisseaux  sanguins  n'y  atteignent  point  le  même  degré 
d'organisation,  mais  sont  arrêtés  dans  leur  développement 
par  la  dégénération  vitreuse,  alors  qu'ils  sont  encore  capil- 
laires à  une  seule  tunique.  L'examen  histologique  justifie 
l'observation  macroscopique,  en  nous  donnant  la  raison  de 
la  vitalité  chétive  et  de  la  durée  éphémère  de  ces  produits. 
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IV.  Fibrome  tuberculeux. 

Si  l'on  prend  à  la  lettre  la  dénomination  de  tubercule 
fibreux,  et  si  on  l'applique  à  tout  produit  tuberculeux  dans 
lequel  la  substance  fondamentale  conjonctive  prédomine  sur 
l'élément  cellulaire,  il  est  difficile  de  tracer  les  caractères 
généraux  du  processus  et  d'y  reconnaître  une  forme  particu- 
lière de  la  tuberculose. 

Il  existe,  en  effet,  un  certain  nombre  de  cas  de  transition 
dans  lesquels  les  produits  de  structure  (îbreuse  ne  diffèrent 
que  par  des  modifications  peu  importantes  des  types  précé- 
demment décrits  ;  la  marche  clinique  est  la  même,  tantôt 
rapide,  tantôt  plus  lente;  les  complications  inflammatoires 
soiit  de  même  ordre,  suppuratives  ou  adhésives  ;  le  degré 
d'infectiosité  est  équivalent. 

Mais  à  côté  de  ces  faits,  on  en  rencontre  d'autres  où  le 
processus,  chronique  et  presque  stationnaire,  reste  longtemps 
local  et  ne  donne  lieu  qu'à  des  phénomènes  d'infection  par- 
tielle et  tardive,  où  la  gravité  est  plutôt  en  rapport  avec  le 
trouble  fonctionnel  de  l'organe  lésé  qu'avec  le  progrès  de  la 
maladie  générale,  où  les  lésions  diffuses  prédominent  sur  les 
lésions  nodulaires,  où  la  structure  des  nodules,  enfin,  parait 
au  premier  examen,  s'éloigner  notablement  des  types  carac- 
téristiques et  ne  devient  claire  que  par  le  rapprochement  avec 
les  formes  de  transition.  C'est  cette  forme  abâtardie  de  la 
tuberculose  que  nous  aurons  principalement  en  vue  dans  ce 
paragraphe,  nous  bornant  à  indiquer  la  dégradation  insen- 
sible  de  structure  des  nodules,  dans  les  cas  de  transition. 

Formes  de  transition.  —  On  peut  rattacher  tous  les  cas 
établissant  la  transition  entre  le  tubercule  fibreux  et  le  tuber- 
cule cellulaire,  soit  au  type  angiome  plexiforme,  soit  au  type 
granulome. 

1"  cas.  Chez  un  sujet  mort  de  tuberculose  pulmonaire  â 
marche  assez  rapide  et  à  nodules  fibreux,  le  feuillet  pleural 
du  diaphragme  était  épaissi,  fortement  hyperémié,  et  mon* 
trait  une  surface  chagrinée  par  le  relief  de  très  petits  nodules 
sous-jacenis.  Les  coupes  de  fragments  durcis  nous  permel- 
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tront  d'assister  au  développement  de  ces  très  jeunes  nodules. 
La  néoforraation  tuberculeuse  occupe  la  partie  moyenne  de 
l'épaisseur  du  feuillet  pleural,  dans  laquelle  s'épanouit  un 
très  riche  réseau  de  capillaires  hyperémiés  ;  les  sections  de 
ces  capillaires  considérablement  dilatés,  se  touchent  presque 
et  rappellent  l'aspect  d'une  tumeur  hémorrhoïdale  ;  les 
unes  n'ont  qu'une  paroi  endothéliale ,  d'autres  sont  en- 
tourées d'une  aréole  de  tissu  fibreux  plus  ou  moins  large. 
Les  nodules  situés  dans  cette  couche  hyperémiée,  sont  com- 
posés des  sections  circulaires  ou  obliques  de  3,  4  ou  d'un 
plus  grand  nombre  de  vaisseaux  de  très  fort  calibre,  en  voie 
d'oblitération.  Quelques-uns  deces  vaisseaux  ontune lumière 
très  étroite,  presque  filiforme,  encore  perméable  et  bordée 
d'un  endotbélium  à  noyaux  proéminents  ;  la  tunique  ilbreuse 
dont  l'épaisseur  comprend  à  elle  seule  les  9/10  du  diamètre 
du  vaisseau,  est  formé  de  lai^s  fibres  hyalines ,  colorées 
en  rose  par  le  picro-carmin,  concentriques,  entre  lesquelles 
sont  interposées  des  traînées  de  cellules  fusiformes.  Dans 
d'autres  sections  vasculaires,  la  lumière  est  oblitérée  par 
quelques  cellules  endolhéliales,  détachées  de  la  paroi,  et  ne 
dépassant  pas  les  dimensions  d'un  leucocyte  ;  parfois  une 
substance  hyaline,  de  nature  conjonctive,  colorée  en  rose  par 
le  picro-carmin,  est  interposée  entre  ces  petites  cellulesf  et 
le  vaisseau  se  trouve  ainsi  complètement  transformé  en  un 
cordon  fibreux  plein. 

11  ne  nous  parait  pas  nécessaire  de  multiplier  les  exemples 
et  de  décrire  au  long  une  série  de  préparations  se  rapportant 
à  ce  type.  Dans  des  nodules  de  plus  ancienne  et  plus  lente 
formation,  les  sections  vasculaires  présentent  souvent  une 
tunique  musculeuse,  hypertrophiée,  composée  de  plusieurs 
couches  de  fibres -cellules  concentriques  et  serrées,  les  tuni- 
ques fibreuses  et  endolhéliales  se  comportant  d'ailleurs  comme 
dans  le  cas  qui  nous  a  servi  d'exemple. 

Dans  sa  phase  dégénérative,  le  nodule  fibreux  présente  les 
phénomènes  qui  nous  sont  déjà  connus  ;  elle  s'annonce  par  la 
dégénération  vitreuse  de  la  tunique  fibreuse.  Dans  les  cas 
chi'oniques,  la  transformation  caséeuse  paraît  s'accomplir 
sans  avoir  été  précédée  de  la  dégénération  vitreuse  ;  le  centre 
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du  vaisseau  oblitéré  s'infiltre  de  granules  graisseux  et  l'opa- 
cité s'étend  de  proche  en  proche  jusqu'à  la  périphérie, 

â"  cas.  Nous  avons  sous  les  yeux  les  préparations  d'un 
diaphragme  dont  la  surface  pleurale  était  parsemée  de  pla- 
ques assez  étendues,  médiocrement  saillantes,  à  bords  fon- 
dus,  d'une  couleur  blanche  et  d'une  consistance  très  ferme; 
le  sujet  était  mort  de  tuberculose  pulmonaire  chronique  et 
fibreuse  {dff.  ii.) 

La  couche  tuberculeuse  occupe  la  partie  moyenne  de  l'é- 
paisseur du  feuillet  séreux  ;  elle  se  compose  de  nodules  apla- 
tis, à  section  elliptique,  disposés  dans  un  même  plan.  Au< 
dessus  et  au-dessous  de  la  chaîne  des  nodules,  et  dans  leurs 
intervalles,  existe  un  réseau  de  vaisseaux  capillaires  fins  et 
hyperémiés,  dont  les  mailles  sont  de  plus  en  plus  serrées  au 
pourtour  de  chaque  nodule.  Le  réseau  capillaire  cesse  brus- 
quement à  la  périphérie  du  nodule,  où  il  est  remplacé  par  un 
réseau  de  cylindres  vitreux  qui  se  dirigent  vers  le  centre  du 
nodule  et  qui  sont  fréquemment  en  continuité  manifeste  avec 
UD  capillaire  rempli  de  sang. 

Le  nodule  lui-même  est  constitué  par  un  tissu  Qbreux, 
pauvre  en  éléments  cellulaires  et  légèrement  rosé  par  te 
carmin.  Il  est  sillonné  par  des  traînées  opaques,  colorées  en 
jaune,  contournées  sur  elles-mêmes,  et  souvent  ramifiées. 
Ces  traînées  sont  évidemment  des  cyhndres  vitreux  devenus 
graisseux,  car  dans  quelques  points  on  peut  constater  leur 
continuité  avec  les  cyhndres  vitreux  de  la  périphérie. 

11  est  peu  d'images  aussi  favorables  à  l'interprétation  de  la 
véritable  nature  des  cylindres  vitreux  que  les  coupes  de 
fibrome  tuberculeux  :  c'est  dans  celte  forme  du  tubercule 
que  Virchow  a  signalé  tout  d'abord  leur  présence  et  les  a 
considérés  comme  des  lymphatiques  thromboses.  Ils  ressor- 
tent  avec  vigueur  sur  le  fond  faiblement  rosé  et  pauvre  en 
cellules  du  tissu  fibreux;  ils  sont  grêles,  nettement  cylin- 
driques; leur  section  transversale  est  petite,  régulièrement 
arrondie  et  ne  présente  qu'un  petit  nombre  de  noyaux  dispo- 
sés à  la  périphérie. 

On  ne  rencontre  pas  dans  le  fibrome  ces  Riesenzelle  large- 
ment  étalées,  à    contour    dentelé,  à    longs   prolongements 
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filiformes,  à  noyaux  très  abondants,  que  nous  avons 
signalés  dans  le  granulome,  et  considérés  comme  des  cnpil- 
lairea  vitreux  revêtus  d'un  manteau  de  cellules  épîthélioïdes. 

Les  analogies  des  deux  variétés  du  tubercule  fibreux  que 
nous  venons  de  décrire  avec  l'angiome  plexiforme  et  avec  le 
granulome  nous  paraissent  de  toute  évidence.  La  dégradation 
du  type  est  marquée  par  la  prédominance  de  la  néoplasie 
fibreuse  sur  la  prolifération  cellulaire,  par  le  mode  d'oblt- 
tératioa  des  vaisseaux  qui  obéit  exclusivement  au  type 
exogène,  par  la  tendance  de  moins  en  moins  prononcée  à 
la  formation  de  cellules  géantes,  enfin  pas  ta  dégénération 
caséeuse  succédant  à  l'oblitération  des  vaisseaux  sans  être 
précédée  de  dégénération  vitreuse.  Noua  appelons  l'attention 
sur  la  dilatation  quelquefois  énorme  des  vaisseaux  et  sur 
le  caractère  plutôt  congestif  qu'inflammatoire  de  l'ensemble 
du  processus. 

Fibrome  primilîf  et  cbroDÎque  des  séreuses  (tuberculose 
locale). 

Le  récit  d'un  fait  nous  servira  mieux  que  des  généralités 
à  caractériser  cette  forme  de  la  tuberculose  : 

Chez  un  sujet  jeune,  mort  après  18  mois  de  maladie,  avec  les  sigrnflB 
ordinaires  d'une  arfeclion  cardiaque,  l'autopsie  montra  Isa  lésions 
suivantes  : 

Adhérences  complétas  du  péricarde  au  cœur,  qui  est  hypertrophié 
et  considérablemenl  dilaté  sans  lésions  va Ivula ires. 

Les  deux  feuillets  adhérents  de  la  séreuse  forment  une  cuirasse 
épaisse  de  10  à  15  millimètres,  d'un  lissu  fibreux  très  dense  et  résistant 
ila  section;  on  reconnait  surquelquos  points  la  soudureentre  les  deux 
feuillets  épaissis,  elle  est  formée  d'un  tissu  cellulaire  lâche.  Dans  l'épai»: 
seur  de  chacun  de  ces  feuillets  on  Irouve,  sur  presque  toutes  les  sec- 
tiens,  une  lame  caséeuse,  épaisse  de  1  à  â  millimètres;  la  substanceen  est 
tantôt  assez  ferme,  cassante,  blanc  jaunfltre,  tantôt  demi-molle  et  gru- 
meleuse. A  la  pointe  du  cœur,  la  masse  caséense  a  la  volume  d'une 
noisette  et  intéresse  en  partie  la  paroi  charnue  du  ventricule  gauche. 
La  paroi  des  deux  ventricules  est  décolorée,  amincie,  presque  complè- 
tement fibreuse. 

Des  adhérences  cellulaires  Iflcbes  uuissent  les  deux  poumons  à  la 
paroi  thoracique  ;  les  sommets  des  poumons  renferment  chacun  deux 
ou  trois  nodosités,  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  olive,  d'un  tissu 
scléreuxet  pigmenté,  renfermant  des  petites  masses  sphériques  oaséo- 
cré  lacées. 
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Les  ganglions  lymphatiques  du  médiastin  sont  angmontés  de 
volume,  indurée,  pigmenlés,  et  l'enferment  également  quelques  nodules 
caséo- crétacés. 

Le  diaphragme,  très  épaissi,  adhère  d'uoe  part  sur  toute  l'étendae 
de  son  centre  tendineux  eu  péricarde  ;  d'avitre  part  il  est  intimement 
adhérent  à  la  suiface  convexe  du  foie  et  de  la  rate.  Im  surface  pleurale 
de  ce  muscle  est  pareemée  de  plaques  blanches,  dures,  peu  Baillantes, 
semblables  i  des  gouttes  de  cire.  Les  adhérences  avec  le  foie  et  II 
late  sont  formées  d'un  tissu  lardacé,  hyperémié,  sane  trace  de  tuber- 
cule ni  de  matière  caséeuse. 

La  sclérose  pénètre  le  parenchyme  du  foie  et  de  la  rate  sur  une 
épaisseur  de  plusieurs  cenlintètros  au-dessous  de  la  capsule  épaissie. 

Des  adhérences  pêrilooéales  fibreuses  unissent  le  colon  transverse 
et  quelques  anses  intestinales  ù  la  face  convexe  du  foie  et  de  la  rate, 
sans  aucun  vestige  de  nodules  tuberculeux. 

Les  autres  organes  n'ont  aucune  altération  notable.  La  muqueuse 
intestinale  n'est  pas  tuberculeuse. 

Examen  hislotogique.  Toutes  les  lésions  mentionnées  su  protocote 
de  l'autopsie  ont  été  dtudiées  au  microscope  sur  des  coupes.  Oa 
constate  ainsi,  pour  le  foie  et  pour  la  rate,  une  sclérose  superficielle 
du  parenchyme,  une  péri-hépatite  et  une  périsplénite  scléi-eusos,  sans 
vestiges  de  formation  tuberculeuse.  Les  nodules  pulmonaires  el  les 
ganglions  du  média  fi  tin  présentent,  au  contraire,  les  altérations  typiques 
du  fibrome  tuberculeux  de  ces  organes.  Les  plaques  cireuses  du 
feuillet  pleural  du  diaphragme  sont  constituées  par  un  épaissiese- 
ment  fibreux  de  la  séreuse  avec  prolifération  de  cellules  aplaties  et 
grêles  entre  les  faisceaux,  et  infiltration  granulo- graisseuse  au  centre 
des  nodules,  sans  vestiges  de  vaisseaux  sanguins,  sans  capillaires 
vitreux  ;  cette  lésion  a  de  grandes  analogies  avec  les  plaques  alhérO' 
maleuses  de  la  tunique  interne  des  artères.  Nous  ne  décrirons  avec 
quelques  détails  que  la  lésion  du  péricarde,  qui  se  rapporte  plus  parti- 
culièrement à  l'objet  de  ce  travail. 

Sur  des  coupes  intéressant  toute  l'épaisseur  du  péricarde  et  la  paroi 
du  ventricule  droit,  on  voit  que  la  plus  grande  partie  de  la  paroi 
musculouse  et  le  feuillet  séreux  sont  transformés  en  un  tiesn  fibreux 
dense,  ù  faisceaux  larges,  peu  colorés  par  les  réactifs,  stratifiés,  ren- 
fermant des  cellules  aplaties  et  peu  nombreuses,  et  traversé  par  des 
vaisseaux  sanguins  remarquables  par  l'épaisseur  de  leur  tunique  mus- 
culense,  La  lame  caséeuse,  contenue  dans  l'épaisseur  de  ce  tissn 
fibreux,  est  formée  d'une  série  de  nodules  aplatis,  alignés  bout  à  bout, 
dans  un  mSme  plan.  Au-dessus  et  au-dessous  de  cette  couche  tuber- 
culeuse, le  tissu  fibreux  est  sillonné  par  un  réseau  de  capillaires,  qa 
devient  de  plus  en  plus  serré  en  se  rapprochant  des  nodules.  Ces 
capillaires  n'ont  pas  de  paroi  propre  distincte,  mais  sont  limités  par 
un  simple  revêtement  cndothéliat  tapissant  la  substance  fibreuse  dans 
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l'épaisseur  de  laquelle  ils  semblent  creusés  comme  un  système  de 
drainage.  Plusieurs  sont  contournés  en  hélice  et  atteignent  un  calibre 
coneidôrable . 

Une  traînée  do  petites  cellules  rondes  et  fusiformes,  infiltrée  dans  le 
tissu  fibreux,  suit  ordinairement  lo  trajet  de  ces  capillaires  ;  mais  leur 
endolhélium  ne  montre  aucune  tendance  è  l'hypertrophie  niàlaproli- 
fcration. 

Ce  réseau  cesse  assez  Lrusquemanl  d'être  perméable  à  la  périphérie 
des  nodules.  Lo  nodule  est  une  petite  masse  do  tissu  fibreux  li-ës  dense 
et  pauvre  en  cellules,  dont  les  faisceaux,  ou  lieu  d'être  stratifiés  comme 
ceux  du  tissu  environnant,  sont  pelotonnes  comme  un  écheveau 
embrouillé.  Le  peloton  est  traversé  par  des  traînées  opaquee,  grais- 
seueee,  contournées  en  tous  sens,  ramiftées,  ayant  un  calibre  égal  à 
celui  des  vaisseaux  sanguins  de  la  périphérie,  avec  lesquels  on  les  voit 
parfois  se  continuer. 

H  ne  semble  pas  douteux  qu'il  ne  s'agisse  de  capillaires  oblitérés, 
mais  il  est  difficile  de  déterminer  le  modo  de  l'oblitération.  Dans  la 
matière  gra nul o- graisseuse  dont  ils  sont  formés  on  distingue  parfois, 
des  contours  cellulaires  comme  épithêlioîdOB  ;  s'agit-il  do  cellules 
eadolhéliales  ou  de  leucocytes*?  Dons  aucune  préparation  nousn'avons 
rencontré  le  moindre  vestige  de  capillaires  vitreux. 

Lorsque  la  dégénération  s'empare  de  ces  nodules,  ils  se  transfor- 
ment  en  une  substance  réfringente,  brillante,  à  cassures  nettes 
parsemée  de  granules  graisseux  et  calcaires  dont  l'aspect  ne  rappelle 
ni  la  substance  vitreuse,  ni  la  sublance  caséeuse,  mais  plutôt  la 
matière  de  l'alhcrome  artériel  sénile. 

On  remar(iuera  sans  cloute  dans  l'exposé  de  ce  fait  combien 
il  diffère,  par  ses  caractères  anatomo-palhologiques et  clini- 
ques, du  type  ordinaire  et  florîde  de  la  maladie  tuberculeuse, 
sans  qu'on  puisse  toutefois  méconnaître  sa  légitime  fitialion. 
En  étudiant  la  tuberculose  dans  les  autres  organes ,  on 
rencontre  dans  chacun  d'eux  des  faits  ressortissant  à  un 
processus  analogue.  La  tuberculose  affecte  dans  ces  cas  les 
allures  d'une  maladie  pour  ainsi  dire  locale,  avec  une  puis- 
sance d'infectiosité  presque  nulle;  quelques  nodules  fibreux 
développés  dans  les  ganglions  lymphatiques  du  médiastin  et 
des  poumons  sont  les  seules  lésions  que  l'on  puisse  rapporter 
à  des  germes  entrainés  par  voie  lymphatique  et  déposés  dans 
les  tissus'. 

1  II  csl  a  noter  louloroïï  qno  la  mnlitro  castîen^n  provonaal  du  pcricards 
du  sujet  de  l'observation   proci'denlo,   inocuUa  à   doux  cobayes,  a   délenniaé 
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Les  autres  altérations  sont  des  scléroses  diffuses  étendues 
par  irradiation  dans  le  voisinage  immédiat  du  foyer  primitif. 
La  marche  clinique  est  celle  d'une  afTection  locale,  dont  le 
pronostic  est  grave  en  raison  de  l'importance  fooctionnelle 
de  l'organe  lésé  plutôt  qu'en  raison  de  l'extension  du  pro- 
cessus. 

Par  la  nature  des  lésions,  le  processus  rappelle  plutôt  les 
lentes  scléroses  de  la  sénilité  ou  de  la  syphilis  vieillie  que  les 
manifestations  inflammatoires  de  la  tuberculose  commune. 
La  lésion  caractéristique  de  la  tuberculose,  le  nodule  vascu- 
laire,  est  comme  ébauché  au  sein  d'une  sclérose  difîuse,  et  on 
aurait  quelque  peine  à  en  analyser  la  structure  si  les  transi- 
tions insensibles  dont  il  a  été  question  plus  haut  ne  mettaient 
pas  sur  la  voie. 

Cette  forme  abâtardie,  dont  nous  n'avons  pas  à  rechercher 
si  elle  dépend  des  qualités  de  la  semence  ou  du  terrain, 
complète  le  tableau  que  nous  avons  voulu  présenter  de  la 
tuberculose  des  séreuses. 

g  5.  CARACTÈRES  GÉNÉRIQUES  ET  CARACTÈRES 
SPÉCIFIQUES  DU  TUBERCULE. 

La  science  possédait  sur  la  structure  du  tubercule  des 
données  nombreuses  mais  éparses.  Nous  pensons  en  avoir 
réalisé  la  synthèse  on  montrant  que  le  processus  tubercu- 
leux se  résume  en  un  processus  vaso-formatif,  qui  emprunte 
à  son  origine  les  procédés  de  l'histogenèse  normale  et  dévie 
peu  à  peu,  dans  les  cours  de  son  évolution,  du  plan  d'orça- 
oisation  physiologique.  À  l'aide  de  cette  donnée,  nous  avons  pu, 
comme  avec  une  clef,  interpréter  les  images  très  variées  que 
fournissent  les  coupes  histologiques,  c'est-à-dire  résoudre  les 
questions  relatives  à  la  structure  des  tissus  tuberculeux. 

Mais  une  question  plus  élevée  et  plus  délicate  se  présente 
maintenant  :  sommes-nous  en  possession  des  caractères  spé- 
cifiques du  tubercule,  ou  seulement  de  caractères  génériques 
appartenant  à  tout  un  groupe  de  processus  morbides?  Il 
importe  de  faire,  à  ce  point  de  vue,  la  critique  des  résultais 
que  nous  avons  consignés  dans  cette  étude,    résultats  qui 
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sont  relatifs  d'une  part  au  développement  et  à  l'évolution  des 
nodules  tuberculeux,  d'autre  part  à  leur  mode  de  dissémi- 
nation et  de  généralisation  dans  les  séreuses. 

Des  taches  laiteuses.  Les  séreuses  partagent  avec  le  tissu 
cellulaire  lâche  la  fonction  d'emmagasiner  la  graisse  et  de 
la  restituer  à  l'économie,  suivant  l'allernance  des  périodes 
d'abondance  ou  de  disette  physiologiques  de  l'animal.  Cette 
fonction  est  dévolue  aux  lobules  adipeux,  petits  organes 
pourvus  d'un  réseau  vasculaire  indépendant,  à  la  manière 
d'une  glande.  En  raison  même  des  alternatives  de  repos  et 
d'activité  de  la  fonction,  ces  glandes  provisoires  se  forment 
et  se  déforment  avec  la  plus  grande fîioililé.  On  les  rencontre 
constamment  et  en  grand  nombre,  en  voie  de  développement, 
sous  forme  de  taches  laiteuses,  chez  le  jeune  animal. 

Le  principe  tuberculeux  agit  sur  les  séreuses  à  la  manière 
de  l'excitant  physiologique,  qui  provoque  la  formation  des 
taches  laiteuses  ;  il  excite  cette  propriété  permanente  de  la 
membrane  de  se  couvrir  de  réseau  vaso-formatifs. 

Ce  mode  de  développement  nous  a  donné  la  clef  de  l'évo- 
lution et  de  la  structure  du  tubercule  ;  mais,  si  important  qu'il 
nous  ait  paru,  rien  ne  nous  autorise  à  le  regarder  comme 
spécial  à  la  tuberculose.  On  conçoit  aisément  qu'une  irritation 
pathologique,  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  pourvu  que  ses 
produits  soient  assujettis  à  la  double  condition  d'être  des 
nodules  essentiellement  vasculaires,  pourra  exercer  sur  les 
séreuses  la  même  action  que  l'agent  tuberculeux.  Nous  ne 
saurions  désigner  actuellement  les  maladies  qui  réalisent 
cette  condition.  Des  recherches  anatomiques  ultérieures  déter- 
mineront s'il  s'agit  d'un  caractère  très  général  ou  restreint  à 
un  petit  nombre  de  processus  ' . 

'  Les  reclicrchcs  que  nous  poursuivons  DCliiellement  nous  permcltcnl  d'at- 
ûrmer  que  des  loches  laiteuses  loulos  seniblnbles  à  colles  du  tubercule  sÏRn»- 
lenl  le  développement  des  nodules  morveux  du  périloîne,  chei  lo  cobaje 
ioocuté  dcmorvo.  D'autre  pu  ri,  lorsqu'une  ippilation  Unie,  sans  caractère  spé- 
ciDqiie,  s'est  pi'op.igée  ou  ptriloîno,  par  exemple  dans  la  cirrhose  du  foie  ou 
dans  lo  carcinome  Ja  reslomac,  l'éplploon  est  ordin^iirement  parsemé  de  loolies 
laiteuses  et  de  lobules  adipeux  bien  circonscrils  ;  la  taclie  Inileusc  a,  dans  ces 
cas,  suivi  le  cours  do  sou  évolution  physiologique,  et  s'csl  transformée,  en 
lobule  adipeux  sans  6lre  arrSlÈe  dans  son  diivaloppoment  par  la  dé;;i;ué ration 
vitreuse  des  vaisseaux  songuins. 
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Tendance  hypertropbique  des  éléments  vasailaires  et  cob- 
jonctifsde  la  tache  laiteuse.  —  Au  lieu  d'évoluer  dans  le  sens 
d'une  formation  durable,  le  tissu  jeune  et  vasculaire  de  la 
tache  laiteuse  tuberculeuse  a  pour  fin  prochaine  la  nécro- 
biose.  Nous  avons  vu  que  cette  terminaison  est  préparée  par 
une  altération  particulière  des  vaisseaux. 

Lorsque  le  réseau  angioblastique  de  la  tache  laiteuse  est 
devenu  complètement  perméable,  les  vaisseaux  capillaires 
continuent  à  se  développer  et  paraissent  accaparer  toute  l'ac- 
tivité formatrice  du  jeune  tissu.  Considérablement  agrandies 
par  suite  de  l'hypertrophie  et  de  Ihyperplasie  des  éléments 
de  leurs  trois  tuniques',  leurs  sections  transversales  se  tou- 
chent presque  sur  les  coupes. 

Ces  altérations  ne  sont,  en  somme,  que  l'exagération  des 
caractères  de  toute  néoplasie  embryonnaire  et  se  rencontrent 
dans  tout  tissu  d'inflammation  chronique;  elles  se  produisent, 
en  général,  dans  tout  tissu  de  granulation,  lorsqu'une  cause 
permanente  d'irritation  entretient  ce  tissu  dans  un  état  d'hy- 
perémie  et  d'hypernutrition  et  l'empêche  de  se  transformer 
en  tissu  conjonctif  parfait. 

Dégénération  vitreuse  et  formation  de  cellules  géantes. — 
Çà  et  là,  sur  le  trajet  des  vaisseaux  ainsi  hypertrophiés, 
apparaissent  des  renflements  nodulaires,  constitués  par  une 
agglomération  plus  abondante  de  cellules,  soit  dans  la  lumière 
du  vaisseau,  soit  dans  sa  tunique  adventice.  Le  dernier  terme 
de  l'évolution  vitale  de  ces  nodules  est  une  dégénération 
vitreuse,  par  suite  de  laquelle  leurs  éléments  cellulaires  ten- 
dent à  se  conglomérer  et  à  se  fusionner. 

Nous  avons  déjà  montré  que  cette  dégénération,  si  com- 
mune qu'elle  soit  dans  le  processus  tuberculeux,  n'est  pas 
cependant  le  terme  nécessaire  de  toute  néoforraationnodulaire. 
A  mesure  que  la  structure  du  tubercule  devient  plus  pure- 
ment fibreuse,  la  dégénération  se  restreint  d'abord  à  ses 
éléments  d'élection,  les  cellules  endothéliales  des  vaisseaux, 
et  finit  par  n'être  plus  appréciable.  La  nécrobiose  du  nodule 
résulte,  dans  ces  cas,  de  l'oblitération  des  vaisseaux  et  ne 
diffère  pas   de   celle   qu'on  observe  dans  l'infarctus,  dans 


D.q.tizecbvGoOgle 


a    LES   SÉREUSES  CHEZ   l'hOUME.   ETC.  91U 

l'alhérome  artériel  et,  en  général,  dans  tout  produit  patholo- 
gique ischémie. 

Il  esta  peine  besoin  de  rappeler  que  la  dégénération  vitreuso 
n'est  pas  davantage  spéciale  aux  produits  de  la  tuberculose. 
On  trouvera  dans  les  mémoires  déjà  cités  de  Kôster,  de 
Frielànder,  de  Brodowsky,  de  Malassez  et  Monod  la  longue 
énumération  des  circonstances  pathologiques  dans  lesquelles 
ont  été  rencontrées  les  Riesenzelle,  voire  même  les  follicules  à 
évolution  épithéliale. 

Le  sarcome  angioblastique,  l'ostéite  raréfiante, les  séquestres 
en  voie  de  résorption,  les  ulcères  et  nodules  de  la  syphilis, 
de  la  morve,  du  lupus  et  de  la  lèpre,  les  foyers  inflammatoires 
développés  au  voisinage  des  corps  étrangers  en  fournissent 
de  remarquables  exeiriples. 

Nous  signalerons  encore  les  tophus  de  la  goutte,  dans 
lesquels  nous  avons  trouvé  de  belles  cellules  géantes  au 
pourtour  des  dépôts  uratiques,  et  dans  le  tissu  fibreux  qui 
entoure  les  dépôts. 

Il  semble  prématuré  aujourd'hui  d'embrasser  tous  ces  faits 
dans  une  théorie  générale,  et  d'assigner  une  condition  patho- 
génique  commune  à  des  éléments  d'aspect  très  varié  et 
prenant  naissance  dans  des  circonstances  aussi  diverses. 
Nous  rappellerons  que  deux  opinions,  fondées  l'une  et  l'autre 
sur  l'observation  expérimentale,  attribuent  la  formation  des 
cellules  géantes,  l'une  à  l'accroissement  des  éléments  cellu- 
laires dans  un  espace  étroit  où  l'abord  des  matériaux  et  le 
départ  des  déchets  de  la  nutrition  sont  entravés  (Ziegler*, 
Rindfleisch>),  l'autre  à  la  continence  des  éléments  cellulaires 
hypertrophiés  sous  l'influence  d'une  cause  permanente  d'ir- 
ritation (Weiss  '). 

Les  faits  que  nous  avons  exposés  dans  cette  étude  noue 
semblent  donner  raison  à  cette  dernière  opinion,  en  ce  qui 
concerne  les  Riesenzelle  du  tubercule. 

<  ZiÉoLEH.  Eiper,  Untarsuch.,  ueber  der  llerkunn  der  Tuborkclalcmen- 
ten,  etc.   Wilrlibur^,  1S75. 

■  RiKDFLEiscH.  Chronischâ  iind  auijte  Tuberciitose,  llaodbuch  dcr  spcc. 
path.  von  7Aeninea,  1877. 

>  Weiss.  Uobcr  die  Bildung  und  die  Bedenliing  der  Ritsenzellun,  cic. 
Vireb.  Areb.  D.  68,  1876. 
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La  dégénération  vitreuse  accompagne,  il  est  vrai,  l'oblitéra- 
tion des  vaisseaux,  mais  elle  semble  plutôt  en  être  une  des 
causes  que  l'un  des  effets.  Les  vaisseaux  s'oblitèrent  pai'ce 
que  leur  endothélîum  est  devenu  vitreux  ;  dans  les  tubercules 
de  type  exogène,  l'endothélium  peut  être  complètement 
vitreux,  alors  que  lo  vaisseau  est  encore  rempli  de  sang 
fluide.  D'autre  part,  la  dégénération  vitreuse  fait  défaut  dans 
certains  tubercules  fibreux  où  cependant  l'ischémie  existe  à 
un  haut  degré.  Nous  avons  été,  par  ces  motifs,  amené  à  pré- 
senter la  dégénération  vitreuse  comme  le  dernier  terme  d'une 
phase  d'hypemutrition  des  protoplasmas  cellulaires. 

Si  la  tendance  à  la  formation  de  cellules  conglomérées, 
amenées  à  lamortphysiologique  par  excès  de  nutrition,  est  un 
fait  très  général  en  physiolot^ie  pathologique,  et  même  en  phy- 
siologie normale,  il  n'est  qu'un  petit  groupe  de  maladies  dans 
lesquelles  cette  dégénération  s'empare  systématiquement  de 
tous  les  vaisseaux  du  produit  morbide  et  en  entraine  la  totale 
destruction.  A  ce  groupe  paraissent  appartenir,  outre  la 
tuberculose,  le  lupus,  la  lèpre,  la  syphilis  et  la  morve, 
maladies  à  produits  nodulaires,  voués  comme  le  tubercule  à 
une  fonte  nécrobiotique,  ou  ne  disparaissant,  par  résorption 
lente,  qu'en  laissant  une  profonde  cicatrice.  Les  descriptions 
de  Frîedlânder'  et  de  Volkmaan*,  en  ce  qui  concerne  les  no- 
dules du  lupus,  celle  de  Baumgarten^  en  ce  qui  concerne  les 
gommes  miliaires  de  la  syphilis,  ne  laissent  aucun  doute 
sur  les  étroites  analogies  qui  rapprochent  ces  produits  mor- 
bides du  tubercule. 

Le  mode  de  dégénération  des  nodules  ne  peut  donc,  pas 
plus  que  les  caractères  précédents,  être  considéré  comme  un 
caractère  pathognomonique  du  tubercule  :  il  ne  nous  met  en 
présence  que  d'un  caractère  générique. 

Il  nous  resterait  à  passer  en  revue  les  lois  qui  régissent  le 
mode  de  propagation  du  processus  dans  l'organisme  et  la  dis- 
tribution des  nodules  dans  les  orçanes. 

'  Fhiedlandeb.  (Loc.  cil.) 

*  VoLKHANN.  Ucber  den  Lupus  iind  eeine  Bchandluag.  Samtnlung.  Klia. 
Vorlpage,  n«  13,  1H7l. 

*  IJAUMCAnTCN.  Ubber  cin  Knochcnsarcom  mît  tuberkclànhticher  Struc- 
tur,  et*.  Areb.  Vircb..  B.  1\\,  187U. 
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L'étude  approfondie  des  particularités  propres  au  mode 
d'extension  du  processus  est  plutôt  du  ressort  d'un  travail 
de  pathologie  expérimentale  que  d'une  simple  étude  anatomo- 
pathologique.  Quant  à  ses  lois  fondamentales,  la  contamina- 
tion des  éléments  anatomiques  par  un  agent  matériel,  et  le 
transport  de  cet  agent  dans  les  organes  par  les  voies  de  la 
circulation  interstitielle,  lymphatique  et  sanguine,  elles  sont 
évidemment  communes  à  toutes  les  néoplasies  dites  infec- 
tieuses. 

Il  semble  qu'il  y  ait  plus  de  gain  à  examiner  la  curieuse 
répartition  des  nodules  dans  les  tissus,  et  que  l'on  touche 
ainsi  de  plus  près  aux  propriétés  spécifiques  de  l'agent  tuber- 
culeux. Ses  germes  ne  rencontrent  pas  dans  toutes  les  parties 
des  tissus  un  terrain  également  préparé  pour  leur  développe- 
ment ;  il  existe  des  points  faibles  où  ils  se  développent  de 
préférence  :  c'est  ainsi  que  nous  avons  vu  les  nodules  se 
fixer  aux  conduits  tubulés,  aux  troncs  vasculaires,  sanguins 
et  lymphatiques,  parfois  aux  troncs  nerveux.  Mais  les  faits 
de  cet  ordre  n'ayant  été  étudiés  encore  que  dans  les  séreuses, 
l'examen  en  serait  nécessairement  incomplet,  et  nous  serions 
obligé  d'anticiper  sur  les  propositions  qui  seront  démontrées 
ultérieurement  pour  en  établir  dés  maintenant  la  généralité . 
Ce'serait,  d'ailleurs,  dépasser  les  bornes  que  nous  avons  don- 
nées à  ce  travail  que  de  rechercher  si  une  propriété  élective 
analogue  n'appartient  pas  aussi  à  la  morve,  à  la  syphilis, 
c'est-à-dire  aux  maladies  que  plusieurs  autres  caractères 
nous  ont  déjà  permis  de  rapprocher  de  la  tuberculose. 

La  conclusion  à  déduire  de  cette  discussion  critique,  c'est 
que  si  l'on  envisage  seulement  les  grands  traits  d'un  processus 
analomique,  on  reste  forcément  dans  le  domaine  de  la  patho- 
logie générale. 

Dés  que  l'on  veut  aborder  la  détermination  spécifique  d'un 
processus,  on  reconnaît  la  nécessité  de  toucher  à  des  points 
déliés  et  multiples,  d'embrasser  l'ensemble  du  tableau  et  ses 
détails. 

Nous  touchons  ainsi  du  doigt  l'erreur  des  auteurs  qui, 
réduisant  la  notion  anatomique  du  tubercule  à  celle  d'un 
tissu  de  granulation  à  cellules  géantes,  ont  été  amenés  à 
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élai^r  le  domaine  de  la  tuberculose  au  delà  de  toute  limite 
acceptable  par  la  pathologie  traditionnelle,  ou  même  à  la  nier 
complètement  comme  maladie  distincte. 

C'est  le  propre  de  l'histologie,  et  c'est  aussi  sa  grandeur, 
de  nous  mettre  en  présence  des  lois  les  plus  générales  de 
l'anatomie  pathologique,  précisément  parce  qu'elle  étudie  les 
altérations  élémentaires.  Mais,  en  élevant  son  poiut  de  vue, 
elle  ne  doit  pas  se  laisser  tenter  par  des  abstractions.  C'est 
un  problème  élémentaire  d'anatomie  macroscopique  de  dis- 
tinguer, dans  une  autopsie,  le  processus  tuberculeux  de  celui 
de  la  morve,  de  la  lèpre  ou  de  la  syphilis.  Pour  avoir  oublié 
ces  données  élémentaires,  la  spéculation  allemande,  dans  sa 
critique  plus  transcendentale  que  compréhensive,  s'est  mon- 
trée moins  clairvoyante  que  le  bon  sens  de  Laënnec. 


EXPLICATION    DES   PLANCHES. 

Fia.  1.  —  Epiploon  lubcrculeui  chez  l'homme;  tubercule  et  lachss  laiteuses; 
injection  naturelle  des  vaisseaux. 
1,  b,  c  lâches  laiteuses  montrant  les  diverses  disposiliona  du  réaeau 
capillaire;  d  nodule  tuberculeux;  /"lâche  laiteuse  constituée  par 
un  amas  de  cellules  embryonnaires,  vers  lequel  s'avance  une 
anse  vasculaire  ;  h  tache  laiteuse  constituée  par  un  réseau  oapil> 
laira,  sans  prolifération  cellulaire  notable. 

Fie.  S.  —  Repli  péritonéal  de  l'utérus,  chez  un  cobaye  inoculé,  pour  montrer 
le  développement  du  réaeau  aDgiobUelique  dans  tes  taches  lai- 
teuses, et  le  siège  des  nodules  sur  le  trajet  des  vaisseaux  san- 

FiG.  3.  —  epiploon  tuberculeux  do  l'homme;  cellules  géantes  résultant  de  la 
canglomé ration  des  cellules  endotliéliales. 

Fio.  4.  —  Néomembrtue  pleurale  tuberculeuse  chez  l'homme;  excisée,  étalée, 
colorée  par  le  picro-carmin.  Dègénération  vitrauee  des  vaisseaux 
capillaires  et  des  cellules  conjonctives.  Grossissement  1/500. 

FiG.  5.  —  Section  d'un  nodule  tuberculeux  de  la  pie-mère,  engainant  un  vais- 
seau sanguin  (r),  et  renfermant  les  sections  do  deux  capillaires 
vitreux  (c);  typa  exogène.  Grossissement  1/400. 

Fto.  6.  —  Section  d'un  gros  tubercule  de  le  pie-mère;  trois  nodules  péri- 
vasculaires,  de  tyoe  exogène,  subissant  la  dègénération  vilreuGe. 
Grossissement  1/450. 

FiG.  7.  —  Un  nodule  tuberculeux,  type  endogfcne;  section  d'un  capillaire 
^  vitreux,  avec  cellules  cpilhélioides  accolées  à  sa  périphérie.  Gros- 
sissement l/4riO,  provenant  de  la  préparation  dessinée  figure  9. 
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FiG.  8.  —  Ud   nodule   lubercuUuz,   lype   endogène;   section   d'un   capillaire 

monirant   l'évolulion   épithélioïde   de   l'eDdoLbélium.   Grostisse- 
meDt  1/iôO;  provenant  de  le  préparation  doseînée  Qgure  9. 

Fio.  0.  —  Pérlcirdile  tuberculeuse   avec   adbâreDcas;  nodules  conglomérés, 
type  granulome, 
c  nodule  déjà  caséeux;  /section  de  capillaire  montrant  l'évolution 
tolliculairs;  ev  capillaire  vitreux.  Grossissement  1/300. 

Fia.  10.  —  Ëpiploon  tuberculeux;  nodules  conglomérés,  t^pe  angiome  plexi- 
forme.  Grossisse  ment  1/30D. 
(  nodule  caséeux;  /  section  de  capillaire  a  trois  tuniquea  montrant 
l'évolulion  folliculaire;  et  capillaire  vitreux  en  section  transver- 
sale; cJ  capillaire  vitreux  en  section  oblique. 

Fto.  11.  —  Diaphragme  tuberculeux  ;  coucbe  tuberculeuse  dans  les  adhérences 
du  diaphragme  avec  le  foie;  nodules  conglomérés,  type  fibrome. 
ev  CDpillairaB  vitreux,  section  transversale  ou  oblique;  la  traînées 
épithélioïdos,  correspondant  à  des  capillairea  dont  l'endolhélium 
proliféré  subit  la  dégénûration  vitreuse,  sans  se  conglomérer  en 
pseudo-cellule  (téBnii>. 
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IV 

CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  L'HÉPATITE  PARENGHYMA- 
TEUSE  NODULAIRE, 

p»    Charles    SABOUKIN, 

préparateur  du  laboratoire  d'analomie  pathologique  à  l'École  des  Hautes  Éludes. 


En  1878  et  1879,dans  deux  mémoires  des  ArcAjvesrfe/)Ay 
siohgie  ',  MM.  Kelach  et  Kiener  ont  attiré  l'attention  des 
micrographes  sur  une  lésion  fort  intéressante  du  foie  qu'ils 
ont  Rpfe\ée  hépalile  parencliymateuse  miliaire  et  nodulaire. 
lis  ont  précisé  ce  qu'il  fallait  entendre  par  cette  expression  : 
hépatite  parencltymaleuse  chronique,  sur  laquelle  on  était 
loin  de  s'accorder,  vu  la  confusion  qui  régnait  sur  l'étude  de 
l'hépatite  parenchymateuse  en  général.  11  semble  même  que 
les  faits  que  ces  auteurs  publient,  et  qui  se  rapportent  tous  à 
des  sujets  entatîliés  d'impaludisme,  aient  peu  de  rapports 
avec  les  quelques  cas  indiqués  par  différents  auLeurs,  sous  le 
nom  d'hépatite  parenchymateuse  chronique  ou  subaiguë. 

Il  s'agit  de  la  présence  dans  certains  foies  de  foyers  d'hy- 
perptasie  épithélîalo,  tantôt  petits,  méritant  le  nom  de  mi- 
liaires,  et  visibles  seulement  au  microscope,  tantôt  volumi- 
neux, faisant  saillie  sous  la  capsule  comme  de  vraies  granu- 
lations hépatiques,  quand  ils  sont  superficiels;  les  uns  ne  se 
distinguant  du  parenchyme  environnant  que  par  leur  colora- 

s  paluHiennes  du  foie,  In  Arôhites  de  Phy- 
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tîon  spéciale,  le  changement  d'ordination  des  trabécules  et  ]e 
volume  exagéré  des  cellules  constituantes  ;  les  autres  plus  ou 
moins  nettement  isolés  du  reste  de  la  glande  par  une  néofor- 
maiion  conjonctive.  Ces  nodules  se  développent  dans  le  pa- 
renchyme d'une  manière  variable,  quanta  leur  siège,  sans 
que  leur  point  de  départ  soit  soumis  à  une  régie  constante;  ils 
se  forment  aux  dépens  d'une  portion  d'un  seul  lobule,  EOit 
aux  dépens  d'une  portion  plus  ou  moins  étendue  de  plusieurs 
lobules  adjacents.  Puis  ils  évoluent  de  façon  différente,  les 
uns  marchant  à  l'induration  avec  tendance  à  l'enkystement, 
les  autres  subissant  des  modifications  régressives  de  nature 
variable. 

Telle  est  en  résumé  l'une  des  lésions  décrites  par  MM. 
Kelsch  et  Kiener  dans  une  série  d'observations  de  cachexie 
palustre  à  terminaison  plus  ou  moins  rapide. 

On  pourrait  croire  à  la  lecture  de  ces  faits,  si  concordants 
entre  eux  et  roulant  sur  une  étiologie  unique,  si  surtout  l'on 
tient  compte  du  silence  des  auteurs  sur  des  faits  analogues 
dans  des  conditions  étiologiques  différentes,  que  la  lésion  sus- 
dite est  liée  à  peu  près  forcément  aux  affections  paludéennes. 

C'est  pour  arrêter  le  jugement  dans  cette  voie,  que  nous 
croyons  utile  de  publier  aujourd'hui  des  faits  en  tout  sembla- 
bles, comme  anatomie  pathologique,  mais  puisés  à  des  sources 
bien  différentes.  Nous  apportons  trois  observations  de  cachexie 
tuberculeuse,  et  une  quatrième  de  cachexie  cardiaque  (?)  dans 
lesquelles  les  lésions  hépatiques  sont  celles  qu'ont  décrites 
MM.  Kelsch  et  Kiener.Il  sufiira,  en  outre  de  la  description  que 
nous  en  donnons,  de  comparer  notre  dessin  à  ceux  du  mémoire 
de  ces  auteurs,  pour  vérifier  cette  assertion.  D'ailleurs,  nous 
devons  à  l'obligeance  de  M.  le  D' Kiener  d'avoir  pu  étudier 
ses  préparations  microscopiques  et  les  comparer  aux  nôtres. 
Nous  le  prions  ici  de  recevoir  nos  sincères  remerciements. 

L'élude  de  ces  faits  nous  a  permis  de  préciser  davantage  le 
modo  d'évolution  de  la  lésion  épithéliale  que  nous  envisageons, 
et  de  montrer  pour  ainsi  dire  la  loi  qui  préside  à  la  localisation 
de  ces  foyers  hyperplasiques  dans  le  tissu  du  foie. 


D.q.tizecbvGoOgle 


Observation  n°  1. 

Tuberculose  chronique  généralisée.  Cirrhose  du  foie  avec  hypertro- 
phie Dodulaire. 

Le  nommé  Paig...,  scieur  de  pierre,  figée  de 41  ans,  eaire  A  l'hApilal 
Lariboisière,  salle  Saint-JérCme  n"  8,  service  de  M,  le  profeasenr 
Jacooud,  le  ^3  avril  1819. 

Aucun  antécédent  de  syphilis  ni  d'impaludisme. 

La  maladie  a  débuté  il  y  a  8  mois  (?)  par  un  rhume.  Cet  homme  a 
toussé  depuis  cette  époque,  il  a  eu  des  hémoptysies ;  de  temps  en 
temps,  il  était  sujet  à  des  diarrhées  prolongeas.  C'est  depuis  un  mois 
seulement{?)  qu'il  est  dans  l'impossibilité  de  travailler.  11  est  devenu 
enroué  depuis  3  semaines.  Il  y  a  8  jours,  il  eut  des  salles  tout  à  fait 

Enfin  il  nous  accuse  l'habitude  des  libations  copieuses,  ce  qui  con- 
corde assez  avec  sa  profession  et  l'état  de  dureté  de  ses  artères. 

Etal  jicl lie/ .- Altérations  très  avancées  des  deux  poumons,  surtout  do 
droit. 

Le  cœur  ne  préaonte  rien  d'anormal  à  l'auscultation. 

Le  ventre  est  volumineux,  et  présente  un  développement  asses  nota- 
ble des  veiues  sous-cutanées.  II  est  facile  de  constater  que  l'augmen- 
tation du  volume  du  ventre  est  due  h  de  l'ascite. 

Le  foie  n'est  pas  senti  sous  le  rebord  des  fausses  côtes. 

On  ne  peut  délimiter  la  rate,  mais  il  n'est  pas  probable  qu'elle  ait  un 
volume  considérable. 

C'est  depuis  un  mois  seulement  que  le  malade  a  vu  son  ventre  aug- 
roenterd'ampleur. 

L'amaigrissement  est  considérable,  ta  teinte  de  la  peau  est  un  peu 
terreuse  surtout  à  la  face. 

Jusqu'à  la  mort  du  malade  (19  mai),  nous  signalerons  seulement  dans 
l'observai  ion,  l'apparition  de  selles  noires  le  1",  2  et  3  mai,  l'accrois- 
sement graduel  de  l'ascite,  et  la  teiuie  un  peu  ictérique  que  prennent  les 
téguments. 

A  raatopsie  :  Lésions  tuberculeuses  ayant  détruit  la  plus  grande  par- 
.tiedes  poumons. 

Pas  de  tuberculose  péritonéale  : 

La  rate  est  un  peu  augmentée  du  volume  sans  dureté  spéciale. 

Foie:  Pas  d'adhérences.  I)  a  ô  peine  son  volume  normal.  Sa  surface 
n'est  pas  granuleuse  comme  dans  la  cirrhose  ordinaire,  mais  copen* 
daut  elle  présente  disséminées  d'une  façon  irrégulière,  des  saillies  qui 
sent  manifestement  de  deux  ordres  :  1°  des  granulations  tuberculeuses 
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OU  des  tubercules  a^^lomérés  du  volume  d'un  grain  de  millet  ou  de 
chéaevis,  situés  seus  la  capsule,  et  faciles  à  diagnostiquer  ;  2<>  dos 
nodules  plus  Tolumineux  en  général,  grisfltrea,  soulèvent  légèrement 
l'enveloppe  fibreuse  et  manifestemeut  de  mâme  nature  que  le  tissu  du 
foie.  Ils  sont  simplement  saillants  i  la  surface,  sens  ôtre  encadrés  à 
leur  base  par  un  aoneaa  fibreux  comme  la  granulation  de  la  cirrhose 
ordinaire. 

La  teinte  générale  du  foie  extérieurement  est  gris  foncé,  qa  et  là  uu 
peu  plus  rougeAtre.  Les  nodules  précédents  ont  une  coloration  nu  peu 
plus  pAle,  tandis  que  les  tnberonles  tranchent  nettement  par  leur  teinte 
blanc  jaunAtre. 

La  conaiatanee  du  foie  est  ferme,  mais  l'organe  est  très  élastique 
et  s'aplatit  sur  la  table,  coolrairemeat  à  ce  qui  se  passe  pour  un  foie 
cirrha  tique. 

A  la  coupe,  la  coloration  est  un  peu  plus  rouge  qu'à  la  superficie. 

Nulle  part  la  surface  de  section  n'est  lobules  par  une  trame  conjonc- 
tive bien  netle.  On  voit  ça  et  là  des  tubercules,  et  l'on  constate  en  outre 
que  tout  l'organe  est  farci  de  nodules  semblables  A  ceux  qui  font 
saillie  sous  la  capsule.  Ce  sont  de  petites  masses  arrondies,  quelques- 
unes  lobuléea,  qui  se  distinguent  surtout  par  leur  coloration  plus 
pAle  que  le  tissu  général.  Les  unes  sont  si  petites  qu'elles  ressemblent 
assez  bien  aux  petits  tubercules  :  d'eutres  atteignent  le  volume  d'un 
gros  pois:  ces  dernières  présentent  alors  une  surface  lôgôremcnt 
grenue  A  la  coupe. 

Rien  à  noter  de  spécial  pour  les  gros  vaisseaux  et  les  gros  canaux 
excréteurs  de  la  bile.  Le  vésicule  contient  un  liquide  d'apparencenor- 
male. 

Examen  microscopique  du  foie. 

Nous  laisserons  de  côté  l'étude  des  tubercules  hépatiques,  disséminés 
sur  les  coupes  :  ce  sont  des  granulations  primitives  (follicules  tuber- 
culeux),  ou  des  tubercules  conglomérés  plus  ou  moins  volumineux 
n'offrant  d'ailleurs  rien  de  epécial. 

Tout  l'intérêt  de  cette  élude  est  dans  l'examen  des  nodules  du  second 
ordre. 

8.  —  Sil'onexamine'une  coupe  prise  au  hasard.  A  un  faible  grossi»- 
sement,  on  constate  une  disposition  lobulée  très  nette  du  tissu  hépa- 
tique.  l'a  ronpe  eat  farcie  de  nodules  tranchant  fortement  par  leur 
coloration  et  leur  constitution  spéciale  sur  le  parenchyme  environ- 
nant. Au  point  de  vue  topographique,  cet  aspect  lobule  n'a  aucun  rap- 
port avec  l'état  normal,  ou  mieux  il  en  est  tout  l'opposé. 

Eu  effet  chacundes  lobules  ou  mieux  des  nodules  quialtirent  la  vue, 
a  pour  centre  un  espace  porte  plus  ou  motus  volumineux,  et  ces 
nodules  sont  sépares  les  uns  des  autres  par  des  sortes  de  sillons  qui 
comprennent  les  branches  des  veines  sus-hépatiquss,  et  une  portion 
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vttriable  du  parenchyme  adjacteal,  modifia  oomrae  notu  l'îadiqtwrons 
plOs  loin.  A  M  métna  grosBiaseinaiit,  on  voit  wmu  qa'il  n'sxîBto  io 
tisBU  eoi^onotif  p»r(>it  qu'an  tré»  petite  qnmntité,  et  Malmaeol  autour 
des  «apaees  portée.  Toutalbis,  oertainea  bnarhw  ans- hépatiques 
aernblent  entourées  d'une  gaina  de  BAoronnalion  eoujoaclive.  Mais  cas 
centres  d^aissiasaineitl  Bbraux  n'éBeUeaù  pour  ainai  dira  pas  d«  pra- 
longemenls  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  cirrhose  générale  i  proprement  parier 
et  sur  aMuae  oeupa  le  liaau  ■'•at  aBUivisi  en  lo^es  cmbbh  dèoB  la 
airrhaBe. 

L'appareoM  lebulée  du  foie  ft*e>t  donc  pat  eu  n^i^it  avee  le  |>ro- 
cessus  conjectif,  mais  lient  tout  simplemeot  à  un  arrangeiMe*!  spéeîal 
dee  trebèoulea  hépatiques,  et  i  U  dirKreose  de  vohMM  de  cee  tra- 
béeulM. 

Les  nodulea  disséminés  sur  U  coupe  ont  un  volume  variable  ;  les 
plus  petits  liont  arrondis  ou  ovales,  et  au  (tentre  de  beaucoup  d'entre 
eux  »D  ne  distingue  aucun  espace  porte.  Il  est  faeila  d'expli^er  cette 
disposition,  on  songeant  qu'ils  représentent  la  seotion  transversale 
d'un  nodule  plnsconùdérable,  au  voinuag»  d^ing  veine  sus-bépatique, 
là  où  il  n'y  a  qaa  des  capiHsires  sangtiiue.  D^nirm  aonl  eseore  sim- 
ples, mais  présentent  â  leur  centre  une  petite  vains  porte  avec  un 
canalicule  biliaire. 

D'autres  enfin  sont  composés,  et  forment  les  gros  noyaux  qui  don- 
naient au  feie  l'apparence  bosselée  (V.  l'f.  XXXI,  fi>j.  1),  ceux-oi  sont 
formés  de  plusieurs  nodules  primitifs  ayant  ou  non  à  leur  centre  un 
petit  espace  porte,  et  séparés  les  uns  des  autres  par  des  aillons  qui 
renferment  des  ramuacules  veineux  sua-hépatiqnes  ;  le  tout,  consli- 
tuant  une  masse  lobulée,  est  plus  ou  moins  bien  circonscrit  par  un 
sillon  plus  vaate,  dv>B  lequel  qa  voit  des  veines  sua-hépatiques  plus 
volumineuses. 

U  auQlrii  donc  de  connaître  la  constitution  d'un  petit  nodule  éléneo- 
iwo  p<wrM(uuitre  aussUt^t  celle  des  petites  tumeurs  complexes. 

b.  —  Avec  UA  plus  fort  grossissement  : 

Les  nodules  sont  constitués  par  un  amas  da  trabéoules  hépWiqueB 
to»,  trois  &US  pU»  <(otaiBia«Uea  que  les  trabéculee  oormalee,  atqut 
sont  rsBBembléea  en  boule,  autour  d'un  centre  virtuel,  quand  la 
Hodulo  ne  contient  pa»  d'espaoo  ports;  lo  volume  de»  travées  cellu- 
Uirea  éinina»  aassa  brusquement  i  un*  dialanos  variahle  du  oenlra,  et 
i  ce  niveau,  Isa  colonostlss  à  diretttioanérilablement  imbriquée,  beau- 
coup phia  minces  qu'à  llétat  noMQal,  reaaamblent  à  des  écailles  qui 
eotoursnt  le  nodule  hypertrapfaté. 

Celte  couche  périphérique  ae  continue  ou  semble  sa  continuer  avec 

la  couche  périphérique  semblable  des  nodules  voiaina;  quelquefois  sur 

la  limite  oa  trouva  la  section  transversale  ou  oblique  d'un  rameau  des 

«ainaa  ans-hépatiques. 

Quand  le  nodule  contient  s  son  oentre  un  petit  e^>aee  porte,  on  voll 
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les  travées  Mllolaiiea  quelquefois  s'Implanter  perpendioulairement  Biït 
les  bords  de  l'espace,  mais  souvent  aussi  s'onroiilor  autour  de  lui,  soit 
en  noe  saule  masse  d'apparenoe  bulbeuse,  soit  eu  plusieurs  petites 
masses  distinctes,  correspondant  à  peu  près  aux  angles  de  l'espace 
porte. 

Par  ciniaAqMni4  cbaqtw  angle  de  l'espaça  c'est^-dire  ctisi|né  pomt 
de  diaparitton  des  eanalionles  biHairea  interlebiilaires  devient  le  wntre 
d'évelotloa  d'un  oodula  hypartrepliié.  De  U^  des  aspects  ««iabies,  sui- 
vant que  les  ramifications  de  l'espace  porte  seront  coupées  en  kiog  oa 
en  travers  ;  de  là,  l'apparence  de  certains  nodules  ctfnpôsiS  qui  soat 
éehflloBDto  comme  des  grains  de  nûain  s«ur  las  oiltéa  d'oM  OsSure 
porte  coupée  en  long. 

Les  cellules  tpri  eonqmsent  les  travées  sont  évMemmut  hypertro- 
phides;  lears  contonrs  sont  seavent  pso  dietiueb,  ettafl  aenlienbMrt 
généralemeut  un  seul  noyau,  rarement  dsttx,  el  eeS  mojtmt  aswf  ^  et 
Û  plus  Tohnaineiucv  qMlquefeis  molti-niielâolêa,  mtfis  o'asi  aasuré- 
ment  l'exeeption.  Le  earaelère  le  plus  iSiporlant  aprèe  Vattrotasament 
du  volume,  est  rtriasoorcMSMtiéat  du  protoplasme parune  multitude  de 
granulations  epaques,  ressemblant  aouvent  à  du  pigment  biliaire  ; 
cette  opacité  est  telle  qu'il  faut  édaircir  les  coupes,  soit  avec  la  glyoé- 
rine  fOTtement  aeidiftée,  eoit  en  les  montant  dans  le  baume  de  Canada. 
Alors  les  contours  et  les  soyaux  deviennent  plus  di^inets. 

La  dispositLon  des  épitbtiinms  est  la  mâme  qu'à  l'état  normal,  mais  II 
téà  UD  fait  remsrquable  dans  les  nodalea  byperplasiés,  et  sa  fréquenes 
est  telle  que  nous  ne  saurions  trop  insister  :  na  grand  nemhire  de  tra> 
béenles  présentent  na  véritable  canal  eentral,  qa'ee  aper^oM  sott  en 
long,  soit  sur  des  saetidns  transverssiss,  et  il  a'esl  pas  rare  de  rea^ 
contrer  dans  ces  sortes  de  dilatations,  selt  une,  soit  plnaievs  coneré- 
tioDs  réfringentes,  vivement  colorées  en  jaune  ou  an  verL  Quand  oea 
blocs  sont  considérables,  les  épilhéliunu  sont  coaime  glatis  sutonrde 
la  cavité  qui  les  ceutient.  (V.  PL  XXXI,  ^.  4  et  *]  et  ft  et  ^> 

A  la  périphérie  des  nodules,  les  travées  devienneAt  presque  Subite» 
mont  très  déliées,  et  ne  forment  plus  qae  des  OtamcntS  anastepesés 
entre  eux,  de  manière  à  constituer  un  réseau  à  maiUM  tris  i^laties, 
qui  renferment  les  capillaires  sanguins.  A  la  Umtte  extrême,  lt'atat>> 
phie  est  telle,  qu'on  ne  voit  plus  que  des  corps  fusiformes  mal  aalori^ 
QontenaDt  plusiemrs  nsyaux,  qui  fintasenl  par  dispsrattre.  p4iir  donner 
place  à  un  tissu  feutré*  extrèmemeat  délié,  d'apparence  eaojenetrrsi, 
constitué  par  des  parois  de  capilleires  (î)  et  des  eorya  nucléaires  gra- 
nuleux. Mais  sur  nos  préparattons,  ou  ne  voit  jamais  nette  ooDcha  péri* 
phérique  se  colorer  en  rose  comme  le  fait  la  lisau  coujonctif. 

Les  dfiUaires  sanguins  du  nodule  bypertropkié  ont  généraiement 
l'apparence  aormale  :  ou  ne  trouva  pas  îà  cett»  eeque  Sbrause  extra- 
capillaire, enkystant  pour  ainsi  dire  la  travée  hépatique,  comme  cela 
se  voit  souvent  datM  diverses  cirrhoses.  GénéraleBent  lediaiaètrs  4M 
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mailles  vascalairee,  est  bien  inférieur  à  celui  des  mailles  épithélivles  ; 
il  faut  noter  cepeDdanl  que  dans  les  plus  gros  nodules  coroposés, 
paraissant  enkystés,  les  capillaires  sont  plus  larges,  et  alors  les  tra- 
bêcules  hépatiques  plus  écartées  les  unes  des  autres,  donnent  à  la 
coupe  un  aspect  tout  spécial.  Mais,  même  ici,  il  s'agit  d'une  simple 
dilatation  des  capillaires,  eaas  modiflcation  apparente  de  leurs  parois. 
Quant  au  coaleau  des  réseaux  sanguins,  ce  sont  des  globules  rouges, 
quelques  leucocytes,  et  aussi  des  éléments  aplatis,  ou  liisifonneB,  ou 
en  lames  plisséea,  contenant  de  gros  noyaux,  et  qui  proviennent  évi- 
demment de  l'endothélium  capillaire. 

C,  —  Telle  est  la  structure  d'un  nodule  primitif.  Il  est  facile  par  la 
pensée  de  se  représenter  la  elruclure  des  nodules  composés,  suivant 
que  leur  centre  sera  un  espace  porte  plus  ou  moins  considérable,  sui- 
vant qu'à  la  limite  des  nodules  primitifs,  il  y  aura  ou  non  des  coupes 
de  veines  sus-bépatiques,  etc. 

D,  —  Il  nous  faut  maintenant  considérer  l'état  de  ces  espaces  portes 
à  un  point  de  vue  plus  général,  et  noter  les  altérations  des  organes 
qu'ils  contiennent,  et  de  la  capsule  de  Gliseon  qui  les  engaliie. 

D'une  façon  générale,  les  espaces  portes  sont  agrandis,  mais  leurs 
limites  sont  toujours  nettes,  ils  n'envoient  pas  de  prolongement  oon- 
jonctif  dans  le  parenchyme  environnant;  mais,  naturellement,  si  la 
coupe  au  lieu  d'atteindre  le  faisceau  vaeculaire  en  travers,  l'a  atteint 
plus  on  moins  suivant  son  axe,  il  en  résalle  une  sorte  de  petite  travée 
fibreuse,  au  centre  de  laquelle  on  trouve  toujours  un  canalicule 
biliaire  et  une  branche  porte. 

Une  chose  frappe  d'abord,  c'est  qu'on  voit  et  qu'on  suit  bien  mieux 
les  canalicaleB  biliaires  interlobalaires  qu'à  l'état  normal. 

Sur  les  dernières  ramifications  des  espèces  portes,  coupées  en  tra- 
vers, au  centre  des  nodules  primitifs,  c'est  la  coupe  du  eanalicnle  qui 
attiVe  le  regard  par  ses  dimeaeionit  et  psr  la  coloration  intense  de  sa 
paroi  ou  ntieux  de'  sa  gaine  extérieure,  et  de  son  épithélium.  Sur  bcan- 
coup.d'entr»  e^x,'  la  lumière  est  obstruée  par  un  épithélium  sans  ordre 
presquo  simplement  nucléaire. 

Si  l'on  examine  des  espaces  portes  plus  considérables,  on  arrive 
par  de  nombreux  intermédiaires,  à  constater  les  altérations  sui- 
vantes. 

Dans  l'épaississement  conjonctif  qui  engalne  le  faisceau  vasculo- 
nerveux,  les  canaux  biliaires  tiennent  une  place  considérable. 

Il  est  on  ne  peut  plus  évident  que  l'agrandissement  de  l'espace  porte 
est  dû  à  l'accroissement  du  volume  de  la  paroi  de  ces  canaux,  et  que 
l'épaiesiseement  conjonctif  est  presque  exclusivement  borné  A  leur 
voisinage.  C'est  ainsi  que  sur  bon  nombre  de  coupes,  tandis  que  les 
parties  do  l'espace  qui  avoisinent  la  veine  ou  les  artères,  sont  normales 
ou  à  peu  près,  on  voit  une  véritable  bosse  au  niveau  du  canal  biliaire. 
Quelquefois  la  chose  est  si  marquée,  que  ce  canal  semble  avoir  absorhé 
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tout  l'espnce.  Enfin,  la  paroi  propre  du  conduit  so  colore  d'uno  façon 
inlense  et  inusitée  par  le  carmin,  de  manière  A  former  une  plaque  rouge 
qui  attire  immédiatement  le  regard.  Ce  sont  autant  d'iiidice^i  d'un  pro- 
cesBU  s  irrita  tif,  portant  sur  la  paroi  des  canaux  biliaires.  (V.  PI.  XXXI, 
%.  3.) 

TantAI  leur  lumière  est  tapissée  d'un  épithélium  cylindrique  régu- 
lièrement disposé,  et  i'[  protoplasme  transparent,  comme  à  l'état  normal  ; 
tantôt,  ou  bien  la  lame  épithéliale  est  repliée,  comme  si  elle  végétait 
souB  ferme  de  papilles;  ou  bien  toute  la  lumière  est  obstruéo  par  un 
véritable  bouchon  de  cellules  troubles,  agglomérées  sans  ordre,  sans 
forme  cylindrique  nette,  peu  distincteslea  unes  des  autres  (PI.  XXXI, 
iîg.  3.)  Celte  obstruction  des  canaux  biliaii-es  par  la  desquamation 
do  t'épithélium  proliféré  sur  place  ou  venant  de  plus  loin,  est  uu  fait 
important  à  noter,  oar  il  indique  nettement  un  catarrhe  des  canaux 
excréteurs  du  foie,  une  angiocholile  non  douteuse.  Si  l'on  joint  è  cela 
la  périongiocholite  notée  plus  haut,  on  voit  le  rAle  que  l'on  peut  faire 
jouer  aux  altérations  des  voies  biliaires  dans  la  production  des  lésions 
qui  nous  occupent. 

Plus  encore  :  o  la  périphérie  de  certains  espaces  portes,  on  trouve 
des  petits  foyers  do  prodaction  conjonctive,  pénéti'aat  légèrement 
le  parenchyme  dn  lobule;  et  sur  ces  petites  taches  colorées  en  rose, 
on  observe  de  le  façon  la  plus  nette,  la  transformation  de  la  travée 
hépatique  en  canalicnle  biliaire  à  épilhélium  oylindro-cubique;  nouvel 
indice  qui  porte  i  penser  que  le  léger  processus  conjoociif  qui  existe 
dansle  foie,  est  commaudè  par  les  voies  biliaires.  (PI.  XXXI,  Sg.  i.) 

e.  —Nous  avons  déjà  parlé  de  l'épaisaissement  conjonctif  du  pourtour 
des  veinée  sus-hépatiques.  Quant  aux  branches  de  la  veine  porte,  elles . 
paraissent  normales,  seulement  enchâssées  dans  la  gaine  de  Glieson 
hyporplaeiée.  f.es  rameaux  de  l'artère  hépatique  ne  présentent  çâ  et  là 
qu'une  desquamation  abondante  dans  leur  cavité,  de  lamelles  end  o  thé - 
liales,  fait  si  fréquent,  d'ailleurs,  dans  les  cirrhoses  quelles  qu'elles 
soient. 

f.  ->  (Pour  terminer  cet  examen  mici^scopique,  il  nous  reste  è 
signaler  un  dernier  détail.  Sur  cerlainea  coupes,  il  existe  A  peine  quel- 
ques nodales  d'hypei'plasie  épithéliale.  Dana  ces  espaces  relativement 
sains,  on  peut  comparer  le  volume  des  travées  hépatiques  avec  celles 
qui  composent  les  nodules  hyperlhrophiés,  et  s'assurer  que  l'augmen- 
tation de  calibre  n'est  pas  une  apparence  due  à  l'atrophie  des  trabé- 
cules  périphériques. 

Dans  ces  points  aussi,  l'on  voit  des  allératioue  d'un  autre  genre,  et 
d'ordre  vascnlaire.  Des  groupes  nombreux  de  travées  épithéliales  sont 
atrophiés  par  la  compression  que  leur  font  subir  les  capillaires  con- 
gestionnés; en  bon  nombre  d'endroits,  entre  le  capillaire  et  la  travée 
existe  un  épaississe  ment  conjonctif,  qui  forme  comme  une  gaine  aux 
cellules  épithéliales.  C'est  là  un  processus  pour  ainsi  dire  vulgaire  et 
sur  lequel  nous  n'insisterons  pas,  ici  du  moins. 
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Tuberctshae  mésenlériqae.  PérUonite  Mikereuleuse.  Cirrhose  fia  foi» 

avec  hyperplasie  nodulairo. 

Is  nommé  Mar-...  ig^  de  24  hiw,  paire  )«  21  mû  1879,  salle  Saint- 
JérJlgve  n°  4,  service  de  H.  le  profeBseup  Jaccoud,  i  l'h^piUl  Lari- 
lioisièr^. 

La  maladie  aurait  débuté  l'hirer  demîar  jmr  une  broocfaU^  aigoe. 
Pas  d'héiooptysies. 

Cet  bammA  dépériesail  ainsi,  lorsqu'il  y  a  ua  meis(?)  il  vit  son 
vcBtre  ^ugftlanter  de  velume  et  devenir  douloureux.  Puis  survinrent 
des  coIjqu£D  avafi  des  périodes  de  diarrhée. 

Depuis  15  jours  Burloul,  il  )  a  de  t^  fièvre  d'une  ttiçoa  oontioua,  le 
ventre  »'«3t  tallunné,  ut  l'eataigrissement  a  été  rapide. 

U  n'a  jamaù  fait  d'anti*  maladie  et  ausuBe  uœ  sobriélé  relative  au 
point  de  vue  de  la  boisson. 

Éffit  eelael:  JVwaigriSMn^ent  «opaidéra^lei  ventre  énorme,  parole 
MB«e#,  un  peif  i«déiltete(4fles ,  Qifurbrée  de  veines  hleufltres  sur  les 
parties  IptérsW-  Lb^  at mbres  isférieuif  sopt  ptodérepaent  oadématiéa. 
L#  vastra  est  tellement  dpuloureuï  que  l#  palpatiao  eet  presque  im- 
BOsalble.  Quant  suv  douleurs  spoalanëss,  le  malade  los  rapporte  prin- 
ciitAl^mfint  4  \'B]j\ga»\f».  Malgré  cela,  en  peift  Mustater  une  hydro- 
pieie  aDdte  cousidarabla.  Le  foie  ne  semble  pas  dépasser  les  faussée 

A  l'aus^l talion  de  la  poitrine,  oq  trouve  des  rdies  variés  des  deux 
cétés,  et  diBB  craquements  secs  au  sommet  droit. 

Qn  diagnostique  uoe  péritonite  tuberouleuse  avAS  épanchament  aa»- 
sid  érable. 

Le  xaax%  arriva  la  6  juin,  sans  autre  phénomène  iptére^sant  à  noter. 

Autopsie.  Dana  le  poumon  gauche,  quelques  amas  de  grannlatioBS  ; 
au  sommet  drpit,  un  noyau  caséeux  presque  enkysté,  du  volume  d'un 
qeuf  de  pigeon. 

Tout  le  péritoine  est  farci  de  uodulee  tuberculeux  tant  sur  las 
paBoia  jabdprpinales  que  sur  las  proloiigemente  viacéraux. 

L£8  gaoglif>ns  mésentériques  sont  affectés,  et  forment  une  masse 
O0n8|dérablâ  de  tufneitrs  tuberculeuses,  les  unes  dures  et  les  autres 
ramollies  à  leur  centre.  Le  liquide  contenu  dans  la  péritoine  est  [uira- 
ment  séreux. 

\ja  foie  est  un  peu  r^racté,  sans  déformation.  La  capsula  est  an 
peu  plissée,  il  semble  qu'elle  soit  trop  grande.  L'er^aae  est  ferme, 
élastique,  très  f)axjble-  La  coloration  générale  est  gris  rpugefltre.  A  la 
surfaep,  on  voit  une  foulo  de  gr^fiulatûins  4  peine  saillantes.  Ijsb  uaae 
Bpnt  b|aqc  j^nStre,  et  Tacilemcnt  repoDQaisaahlee  pour  des  graoulS' 
tiens  tuberculeuses  ;  las  autres,  plus  volmoiseutes  en  général, m  idt»> 
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tinguBut  moins  par  t*ur  itlllie  qns  par  leur  colcratioa  gnaàtn,  pins 
paie  que  la  teinte  générale  du  foie. 

Elle*  ne  nont  nulleuiMil  enoadréet  à  taur  basa  p«r  un  asmau  oon' 
jonclif,  rigide  oonm»  dana  la  «irriioM  ordinain. 

A  la  coupe,  mfime  aspect.  Le  tieau  est  ferme,  élastique,  parsané  da 
granulations  tuberculeuses,  et  des  mABtes  modules  qu'à  la  surface.  Les 
uoa  sont  petits  miliaires,  d'autres  gros  comme  des  pois,  ont  une  teinte 
griB  pAle  et  semblent  formés  par  des  lobules  hépatiques  hyper- 
trophiés. 

ïtien  à  noter  de  spécial  pour  les  grosses  voies  biliaires  et  pour  la 
vésicule,  ni  pour  les  gros  vaisseaux  sanguins  du  bile. 

La  rnte  a  son  volume  ordinaire,  la  capsule  est  épaisse  et  couverte 
de  petits  tubercules. 

La  capsule  des  reins,  présente  aussi  quelques  granulations  tuber- 
culeuses. 

EXÀIIBN  MICROSCOPIQUE  DU  FOIB. 

Noua  laisserons  de  odté  l'éluda  des  tubernulas,  dont  le  tiasn  hépa- 
tique est  criblé,  voulant  seulement  insister  sur  l'état  spécial  de  l'élé- 
ment épithélial. 

A  ce  point  de  vue,  la  foie  offre  des  altérations  tout  i  fait  semblables 
à  celles  du  foie  de  la  première  observation,  à  tel  point  qu'il  serait  im- 
possible d'une  façon  générale  de  reconnaître  les  ooupaa  provenant  de 
l'une  ou  de  l'autre  pièce. 

Aussi  renverrons -noua  à  la  desoriplioD  précédente  pour  tout  oo  qui 
est  de  la  topographie  des  nodules  d'hypertrophie  épithéliale,  et  de 
leur  atrueture. 

Signalons  seulement  quelques  fbits  : 

a.  La  cirrhose  eat  un  peu  plus  abondante  dans  le  foi*  :  non  pas  qna 
les  espaces  portes  soient  plus  élargis  ou  émettent  plus  de  prolon- 
gements que  dans  le  1"  cas  ;  mois  en  beaucoup  d'endroits  on  observe 
soit  i  la  périphérie  des  nodules  hypertrophiés,  sait  au  milieu  de 
régions  relaUvement  indemnes  de  nodules,  des  plaques  ou  dsa  traînées, 
se  colorant  légèrement  en  rose  par  le  pioro-cannia  ;  elles  représentent 
les  foyers  les  plus  avancés  d'atrophie  des  molécules  hépatiques.  Pour 
l'étude  de  oette  «irrtioB»  apéoiale,  noua  ranvoyona  au  némoiiie  de 
MM.  Kelach  et  Kieaar',  où  ces  anianrs  étudient  langueneot  ta  trans- 
formation conjonctive  du  parenchyme  hépatique.  Il  résulte  de  ee  tait 
que  lea  coupes  paraisoent  un  peu  plus  riabaa  en  tissu  oo^jonetif, 

b.  On  trouve  sur  quelqtMs  eoupea  dea  nodules  d'hypertrophie  dana 
lesquels  les  travtoa  edlulaires  sont  éaormw,  eomme  fueionaées 
ensemble;  les  cellules  sont  très  opaques,  peu  dàstineles,  U  -rmlrlrr 
qu'il  y  ait  là  un  commencement  de  ramollissement. 

'  Ai«J<rHW  de  ^itj9i«J»gie,  ISÎd,  p.  37S  el  suivaaias. 
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Quelques  nodules  ont  ea  ouïra  leurs  cellules  plus  ou  moine  chargée* 
de  grosses  goulteleltea  huileuses. 

c.  Quant  aux  altérations  dos  oanalioulea  biliairee,  elles  sont  les 
mèmcB  que  dans  le  cas  précédent.  La  périangiocholite  est  (i-èa 
marquée. 

OsSUtTATION  N*  3. 

Voici  les  résultats  de  l'autopsie  d'unhoiiunede46aas,  ntortà  la  salle 
Saint-JérAme  le  16  juin  1880,  service  de  M.  le  proreseaur  Jaccoud,  à 
Lariboiaière. 

Notre  cher  maître  a  bien  voulu  nous  coofler  lea  piàcaa  anatomiqueo, 
pour  en  faire  l'examen  microscopique. 

Les  poumons  sont  farcis  de  graoulationa  grises. 

La  péritoine  est  tapissé  de  nodules  tuberculeux  dont  quelques-uns 
ont  le  volume  d'un  pois. 

Gran-jlalions  tuberculeuses  daus  les  méninges  cérébrales  et  rachi- 
diennes. 

Foia:  Il  a  son  volume  normal.  Il  est  enveloppé  d'une  véritable  coque 
fibreuse  de  plusieurs  millimétrés  d'épaisseur.  En  haut,  il  adhéra  eom- 
plètemenl  au  diaphragme,  en  bas  &  l'eBioroac,  au  duodénum  et  au  gros 
intestin. 

Le  bord  Bntérieur(T)  est  occupé  par  une  masse  jaune  qui  lui  forme 
une  bordure  de  forme  prismatique,  de  15  centimètres  de  long  sur 
?  centimètres  d'épaisseur. 

C'eat  un  tissu  blanc  jaunAtre,  excessivement  dur  et  élastique,  rap- 
pelant è  la  coupe  les  gommes  syphilitiques  du  foie.  Cotte  masse 
paraît  s'être  développée  dans  le  point  d'insertion  de  l'épiploon  gastro- 
hépatique;  la  vésicule  biliaire  est  comprise  dans  ea  partie  postérieure 
et  inférieure:  elle  est  réduite  i  une  faible  cavité  contenant  de  la  bile 
d'apparence  normale.  Il  est  probable  que  le  cholédoque  fait  partie  de 
cette  énorme  fausse  membrane  tuberculeuse,  de  même  que  la  partie 
voisine  du  duodénum. 

En  sectionnant  le  foie,  on  voit  que  sa  coque  fibreuse  contient  de 
nombreux  foyers  caséeux  les  uns  durs,  les  autres  ramollis. 

La  couleur  du  foie  est  jaune  rougefltre  ;  il  est  évidemment  teint  par 
la  bile. 

Tout  le  tissu  est  criblé  de  granulations  tuberculeuses.  On  trouve  nn 
de  ces  kystes  tuberculeux,  inondés  par  la  bile,  si  fréquents  dans  la 
tuberculose  hépatique. 

Outre  les  tubercnles,  les  coupes  du  foie  présentent  un  semis  de 
petite  nodules  plus  piles  que  le  reste  du  tissu,  mais  bien  différents 
cependant  des  granulations  tuberculeuses  voisines.  On  dirait  des 
lobules  hépatiques  hypertrophiés. 

Examen  histologiqae. 
Il  s'agit  bien  d'une  tuberculose  généralisée.  La  masse  triangulaire 
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fixée  au  bord  antérieur  du  foie  est  formée  d'une  inBlL-ation  ie  l'épi- 
ploon  gastro-hépatique  par  des  tubercules  caaéo-flbreux.  Les  coupes 
du  foie  préifenlent  de  nombreuses  granulations  tuberculeuses. 

Ces  coupes  montrent,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  dea  lésions 
analogues  à  celles  que  nous  avons  trouvées  dans  les  Taits  précédents  ; 
mais  elles  nous  offrenides  partioularités  intéressantes  : 

C'est  identiqnemeat  le  mAoïe  état  lobule  produit  par  l'hyperplasie 
dsa  trabécules  hépatiques  autour  des  espaces  portes  ;  mais  les  nodules 
composés  sont  rares,  aussi  y  a-t-îl  peu  de  tendance  à  cette  aorte  d'en- 
kystement  que  nous  avons  décrit.  En  revanche  les  quelques  nodules 
un  peu  volumineux  qui  existent  ont  subi  des  altérations  régressives 
dont  nous  parlerons  plus  loin.  Les  coupes  sont  donc  criblées  de  no- 
dules hypertrophiés,  de  petit  volume,  auxquels  il  est  d'autant  plus 
facile  d'assigner  un  centre  de  développement.  Ce  centre  de  développe- 
ment est  constitué  par  les  ramifications  des  espaces  portes,  c'est-à- 
dire  que  chaque  petite  terminaison  biliaire  forme  le  pédicule  d'un  do 
ces  nodules. 

L'altération  ne  s'étend  pas  jusqu'aux  veines  centrales  des  lobules, 
comme  dans  les  cas  précédents.  Il  en  résulte  que  les  travées  de  cellules 
hépatiques  non  hypertrophiées  ne  sont  que  peu  comprimées,  et  qu'il 
est  facile  de  comparer  le  volume  des  cellules  du  nodule  hyperplasié 
avec  celui  des  trabécules  environnantes  nullement  moditlées. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  de  la  structure  intime  du  nodule  hyper- 
trophié, tout  ce  que  nous  avons  dit  de  l'état  des  organes  contenus 
dans  les  espaces  portes  s'applique  sans  restriction  à  ce  troisième  cas. 

Contrairement  à  ce  que  nous  avons  vu  dans  lea  deux  premières  ob- 
servalions,  nous  trouvons  ici  très  peu  de  nodules  nettement  circon- 
scrits par  refoulement,  aplatissement  et  destruction  des  trabécules 
hépatiques  environnantes.  Toutefois  il  en  existe  quelques-uns  çà  et  là  ; 
or,  chose  intéressante,  quoique  peu  volumineux  ils  ont  subi  une  trans- 
formation régressive  que  MM.  Kelsch  et  Kieneront  bien  décrite  ■.aussi  y 
insisterons-nous  peu.  Dans  ces  nodules  qui  se  colorent  d'une  manière 
confuse  par  le  picro-carmin,  les  travées  cellulaires  sont  volumineuses, 
à  contours  mal  délimités;  les  cellules  sont  à  peine  distinctes,  inlll- 
tréesde  granulations  opaques  ;  dans  plusieurs  nodules  mâme,  le  centre 
est  ramolli,  en  détritus  granuleux,  et  sur  certaines  coupes  on  trouvo 
à  sa  place  une  perle  de  substance  produite  par  les  manipulations. 

Observation  k°  4. 

Il  s'agit  d'un  homme  mort  dans  te  service  de  notre  excellent  mettre, 
M.  le  D'  Maurice  Raynaud,  à  l'hôpital  Lnriboisière,  à  la  lin  de  l'année 
ISIS. 

<  KitscH  et  KiiNEK.  Loc.  cit., p.  377. 
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Ce  malade  avait  présanlA  pendaat  ton  aijoiir  da  ooniie  durée  à  l'bfr- 
pilai,  las  symptAmss  prinoipanx  q«i  saivmt: 

Œdètne  des  membres  inférieurs  ; 

A  se  île  considérable  ; 

Souffles  cardiaques; 

Foie  de  volume  considérable  ; 

Pas  d'ictère,  mais  teinta  terreuse  de  la  peau. 

On  avait  diagnostiqua  une  affection  cardiaque. 

A  Faulopsie,  on  trouva  les  lésions  cardiaques  diagnostiquées  pea- 
danl  la  vie,  mais  tout  l'intérêt  se  porta  sur  le  fois. 

Le  foie  est  volumineux,  trts  dur,  i  surface  presque  lisse;  l'aspect 
extérieur  rappelle  celui  de  la  cirrhose  hypertrophique,  moins  la  colo- 
ration vert  olive  ordinaire.  A  la  coupe,  la  coloration  est  jaune  rou- 
geàlre,  ne  rappelant  en  rien  le  conleur  du  foie  cardiaque.  Pas  de  gra- 
nulations nettes,  une  sorte  de  cirrhose  diffuse  donnant  un  aspect 
granité  k  la  surface  de  section  ;  on  voit  comme  un  semis  de  petits 
points  plus  paies  que  le  reste  du  tissu. 

Les  gros  vaisseaux  sanguins  et  biliaires  ne  paraissent  pas  altérés, 
mais  la  vésicule  a  des  parois  manifestement  épalseies.  Elle  contient 
une  bile  un  peu  claire. 

Étudfi  i^icrçtBcopique. 

Pas  de  cirrhose  générale  divisant  le  parenchyme  en  loges;  l'épais- 
sissemeiit  coiyopctif  se  voit  exclusivement  autour  des  espaces  portes, 
qifi  sont  agrandis,  mqis  n'envoient  pas  de  prolongements  à  travers  la 
Gubstaqce  des  lobules  voisin^. 

Les  yeinqç  sus-hépatiques  ne  paraissent  pas  épaissies  comme  dans 
nos  deux  premières  observatiops. 

Les  cQupes  sont  parsemée^  de  nodflea  de  coloration  foncée;  les 
uns  se  fondent  graduellement  à  leur  périphérie  avec  le  parenchyme 
onviropTiant,  mfiis  d'autres  sont  nettement  limités,  arrondis,  formés 
de  travées  hépatiques  hypertrophiées  imbri<^iiées  comme  tes  lames 
d'un  bulbe  écaillenx.  Dans  les  nodules  les  mieux  délimités,  et  pa- 
raissait les  plus  anciens  comme  évolution,  les  travées  hépatiques 
forment  comme  des  cylindres  très  opaques,  presque  accolés,  compri- 
mant les  capillaires  sanguins.  Dans  ces  cylindres  colorés  en  bloc,  les 
cellules  sont  à  peine  distinctes,  exoessivement  granuleuses,  et  semblent 
se  fusionner  entre  elles.  Dans  quelques-unes  on  voit  de  grosses  gont- 
telettes  graisseuses,  et  çà  et  là  des  faisceaux  de  cristaux  d'acides 
gros. 

A  la  périphérie  de  ces  nodules,  les  travées  hépatiques  sont  brusque- 
ment aplaties,  réduites  àdes  sortes  d'éRaillea  brunfitres  contenant  plu- 
sieurs noyaux. 

Ainsi  constitués,  tes  nodules  sont  loin  4'£trv  atuoi  qobUuww  <ti'^ 
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daDB  nos  premières  observalions.  Mais  tous  oeux  qui  exinleat  ont  les 
mémea  rapports  déji  cités  aveo  las  espaces  portes.  Quand  la  coupe 
passe  près  de  leur  centre,  on  y  trouve  un  petit  espace  très  net  ;  quand 
plusieurs  sont  groupas  ensemble,  chacun  est  sâparâ  des  autres  par 
une  sorte  de  sillon  résultant  de  l'aplaiisBement  des  travées  hépatiques; 
Douvant  dans  les  sillona  on  voit  la  section  d'une  veine  sus-hépatique, 
et  l'on  n'en  voit  qne  lé. 

Dans  loB  s^pacBi  portas  de  dioieiuioi  «seai  soDsidârabls,  on  trquve 
les  «tou»  allâratious  dw  c^nam  biliaires,  d^ji  signatéM*  savoir  la 
périangiocholite  e(|le  catarrhe  biliaire  qui  se  maifirQsie  pqr  )«  présence 
de  houohqna  d'âpithélium  désénéré  dans  la  lumière  des  tranalicules. 

Lee  sections  lonffitudi'aaiea  dei  petits  canaux  interlobulaires  mon- 
trent cette  même  altération;  on  ne  voit  qu'une  agglomération  de 
patila  éléments  aproadis,  mal  oalonés,  aq  lieu  dt  dflu$  rangées  de  cel- 
lules cutiiques  de  l'éiat normal.  6(irpert«ins  C4n>li<)"lfl3  cpup^sen  tra- 
vers, 00  to-puye  pa  détail  int^roe^aiit.  La  lumière  àw  çffun]  pat  p^istruëe 
par  t)n  bloc  à  contours  très  nets,  bloc  presque  hopnp^ène,  vivement 
coloré  en  rouge  ;  ce  bouchon  semble  résulter  de  la  transformation  col- 
loïde dt  r^tithélivm,  car  entre  lai  et  la  paroi  on  ne  trouve  pas  trace 
de  revAlement  ^pitbélial.  IPl  ^liX\,  Bg.  6.) 

En  eiianin^nt  les  coupée  k  ttD  faible  grosfùsaenitQt,  on  voit  C^  et 
là  des  plaques  <)|i  des  traînées  plus  oii  moips  rt;ypnnées,  d'ailleiifp  de 
petite  étendue,  de  tissH  conjonctif  ;  il  est  facile  de  copetater  que  ces 
traînées  colorées  en  rose,  représentient  simplement  des  espaces  portes 
atteints  parallèlement  par  le  rasoir,  mais  tout  près  de  leur  périphérie; 
il  est  eare  oq  effet  «ta'oa  n'y  puisse  retrouver  soit  un  débris  de  cana- 
licule  biliaire  inlerlobulaive  coup^  au  «ivtfiu  4'mi  C4i)de  «înitput  ds 
son  trajpl,  soit  des  indices  4^  paroi  ^rtéripllç  f[i  ctirsctéristiqueg. 

En  dehors  des  nodules,  le  ti^su  hépntique  présente  peu  Je  lésions 
d'ordre  vasculaire  ;  on  n'y  trouve  pas  les  plaques  voisines  des  velnos 
hépatiques,  formées  de  capillaires  énomiee  séparés  par  des  trabécutes 
ceUalairae  à  peine  recomiBiBsables,  oAnve  cala  m  voit  dans  les  foies 
dits  eardiaqoea. 

Ce  qui  frappe  comme  «Itératipu  gè^érflle,  c'est  !'ftp»oité  dPâ  travées 
épithéliales,  et  leur  pep  de  seiisibilité  au  picro-carmîn,  et  cela  sur 
toute  rétendue  des  coupes. 

En  résumé,  si  la  malade  avait  des  lèsioqs  cardiaques,  il  ne  semble 
pas  qna  l'altéralion  du  fbia  soit  ss«s  leur  dépandano*,  nous  Mriopf 
plus  twtto  d'»n  faire  une  altéi^tjafi  d'pngù}*  h\\wvi,  pt  pfiRliètrfl, 
car  cela  n'est  pas  facile  ù  démontrer,  le  Systems  pprta  jque^t-il  uq 
rAle  dans  ces  lésiops,  mais  à  coup  ^flr  on  pe  saurait  lui  accorder  le 
principal. 
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Les  Taits  que  nous  relatons  plus  haut  méritent  d'attirer 
l'attention  à  plusieurs  points  de  vue,  et  d'abord,  parce  qu'ils 
nous  offrent  des  altérations  semblables  à  celles  qu'ont  décrites 
MM.  Kelsch  et  Kiener.  et  nous  permettent  d'étudier  ces  alté- 
rations dans  des  conditions  étiologiques  toutes  différentes. 

Nous  dirons  donc  que,  pour  nous,  cette  hypertrophie  nodu- 
kire  est  une  lésion  vulgaire,  qui  peut  se  montrer  dans  des 
circonstances  variables.  Ce  qui  se  veut  pas  dire  que  cette 
altération  épithéliale  ne  reconnaisse  pas  toi^ours  tme  cause 
identique;  mais  cette  cause  prochaine,  il  faut  la  chercher, 
non  dans  l'afTection  générale  dont  le  sujet  était  atteint,  mais 
bien  dans  la  lésion  que  cette  affection  générale  a  produite 
dans  le  foie.  Ce  qui  revient  à  dire  que  cette  lésion  prochaine 
de  l'oi^ane,  qui  tient  sous  sa  dépendance  l'hypertrophie  no- 
diilaire  peut  être  amenée  par  des  maladies  différentes. 

Quelle  est  donc  cette  lésion  commune?  Une  chose  frappe 
assurément  dans  nos  observations,  c'est  l'fdtération  des  es- 
paces portes,  altération  dont  nous  croyons  avoir  démontré  la 
relation  avec  l'angiocholite  et  la  périangiocholite;  de  même 
nous  avons  rencontré  partout  ces  obstructions  biliaires,  d'a- 
bord dans  le  système  des  canaux  excréteurs,  puis  en  remon- 
tant plus  haut,  dans  le  système  des  tubes  sécréteurs,  c'est-à- 
dire  les  trabécules  hépatiques.  Les  phénomènes  d'obstruction 
y  sont  affirmés  par  la  présence  d'un  état  canaliculé  anormal, 
et  de  blocs  biliaires  logés  dans  des  dilatations  brusques  de  ces 
trabécules.  Enfin  nous  avons  signalé  à  la  périphérie  de  cer- 
tains espaces  portes,  des  foyers  de  transformation  cubique  de 
l'épithélium  du  foie.  Il  y  a  donc  en  résumé  quelque  chose 
qui  ressemble  au  début  d'une  cirrhose  hypertrophique  biliaire, 
mais  dont  le  caractère  principal  est  un  phénomène  d'obstruc- 
tion et  de  rétro-dilatation. 

Nous  avons  pu,  grâce  à  l'obligeance  de  M.  le  D'  Kiens*, 
étudier  les  préparations  microscopiques  se  rapportant  aux 
mémoires  précités  ;  nous  avons  pu  constater  facilement  que  la 
lésion  biliaire  n'y  fait  point  défaut.  Dans  certaines  observa* 
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tioas  même,  comme  ces  auteurs  l'indiquent  expressément,  il 
s'agit  d'une  véritable  cirrhose  hypertrophique  biliaire. 

Ce  sont  là  autant  de  raisons  pour  nous  faire  admettre  que 
la  cirrhose  en  miniature  et  les  nodules  hyperlrophiques  sont 
commandés  par  une  lésion  d'origine  biliaire. 

Dans  nos  deux  premières  observations,  on  pourrait  se  de- 
mander si  cette  angiocholile  est  amenée  par  l'évolution  des 
tubercules  dans  le  foie.  Mais  sur  un  nombre  très  considéra- 
bles de  tuberculoses  hépatiques  que  nous  avons  étudiées  avec 
insistance,  nous  n'avons  jamais  rencontré,  en  dehors  de  ce 
cas,  cette  altération  si  spéciale  du  tissu  hépatique  qui  fait  le 
sujet  de  ce  mémoire.  Et  cependant  les  tubercules  ne  nous 
ont  paru  offrir  aucun  caractère  spécial  dans  ces  deux  obser- 
vations. 

Sans  nier  la  possibilité  [d'un  rapport  de  causalité  entre  la 
tuberculose  hépatique  et  rangiocholile,  nous  dirons  donc  que 
rien  jusqu'à  présent  ne  permet  d'affirmer  ce  rapport. 

Dans  la  troisième  observation,  la  cause  est  plus  nette,  ce 
nous  semble;  car  il  est  noté  dans  la  relation  de  l'autopsie  que 
le  cholédoque  el  la  portion  voisine  du  duodénum  étaient  en- 
globés dans  cette  énorme  masse  tuberculeuse  située  à  la  partie 
antéro-inférieure  du  foie. 

Pour  ce  qui  est  de  la  quatrième  observation,  on  a  aussi 
noté  un  épaississement  des  parois  de  la  vésicule  biliaire,  qui 
représentait  extérieurement  le  processus  inflammatoire  ré- 
gnant sur  tout  le  système  excréteur  du  foie. 

Nous  ne  pouvons  terminer  cette  critique  sans  dire  ce  que 
nous  pensons  du  processus  intime,  qui  amène  cet  état  nodu- 
laire  du  parenchyme  hépatique. 

MM.  Kelsch  et  Kieneren  font  un  processus  inflammatoire 
à  marche  plus  ou  moins  rapide,  aussi  lui  donnent-ils  le  nom 
d'hépatite  parenchymateuse  nodulaire. 

Nous  croyons  qu'il  y  a  deux  choses  à  considérer  : 

i'  Un  phénomène  de  rétention  biliaire  produit  par  l'angio- 
cholite;'ce  fait  est  démontré  par  l'élat  canaliculé  de  la  trabé- 
cule  hépatique,  et  par  la  présence  de  concrétions  biliaires 
dans  des  sortes  d'ampoules  ; 

2°  Une  altération  de  l'épithétium  trabéculaire  lui-même. 
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Nous  n'bésiioQS  pas  à  placer  le  socoad  phénomàne  sous 
la  dépendance  du  premier,  parce  qua  c'est  la  conception  h 
pluti  simple,  ce  noue  semble. 

C'est  cette  altération  épithélîale  caractérisée  par  l'hypertro- 
phie cellulaire,  l'état  grenu  et  opaque  du  protoplasma,  l'aog- 
mentatioa  de  volume  du  noyau  et  quelquefois  sa  prolifératîon, 
que  MM.  Kelsch  et  Kiener  regardent  comme  un  processus 
inflammatoire.  Nous  ne  voulons  pas  nier  qu'il  y  ait  là  des  me- 
diâcati(ms  cellulaires  capables  de  mériter  le  uom  d'inflamma- 
toires, mais,  quant  à  nou«,  nous  avons  peu  souvent  rencontré 
cette  multiplication  des  noyaux  de  l'épithâtium.  Il  n'est  pas 
facile  de  bien  caractériser  ce  que  c'est  que  l'inflammation 
des  trabécules  hépatiqws.  Si  elle  existe  ici,  elle  est  dans  no- 
tre opinion,  secondaire  à  la  rétention  du  produit  de  sécré- 
tion. 

De  quelque  nom  que  Ton  décore  oe  processus»  il  peut  se 
réduire  à  ceci,  croyons-nous.  Dans  une  première  période, 
une  léaion  de  canalisation  (catarrhe,  rétenliaB)  sa  prockiit 
dans  un  canalicule  biliaire,  lésion  qui  retentit  sur  tout  le  do> 
maine  sécréteur  de  œ  canicule,  en  amenant  des  dilatations 
et  la  formation  quelquefois  de  concrétions  biliaires  dans  les 
travées  hépatiques;  dans  une  seconde  période,  dont  le  dâbut 
se  confond  évidemment  avec  la  précédente,  l'épithëlium  des 
travées  répond  à  cet  arrêt  dans  la  circulation,  ea.  a'irrilant, 
en  s'enflammant,  si  l'on  veut,  et  cette  irritation  se  manifeste 
par  une  augmentation  de  volume  de  La  cellule^  et  peut-étro 
par  des  modifications  du  protoplasma  et  du  noyau.  De  là  ré- 
sulte riiyperlrophie  d'un  certain  nombre  de  trabécules  les 
plus  voisines  de  la  terminaison  du  oanalicule  excréleur^l'allê- 
raUon  s'étendaat  du  centre  à  la  périphérie  j  les  trabécules  envi- 
ronnantes Bont  comprimées  et  finissent  par  s'atrophier  et  for- 
mer l'enveloppe  du  nodule.  Si  l'enkyslement  est  tel  que  la 
circulation  soit  gênée  dans  le  nodule,  les  cellules  épithéliales 
dôjà  modiflées,  infiltrées  de  pigment  biliaire,  par  suite  des 
phénomènes  de  rétention,  auront  une  grande  tendance  à  dé- 
générer :  de  là  les  transformatiana  graisseuses,  granuleuses, 
que  l'on  observe  sur  certaines  de  ces  petites  tumeurs  tes 
mieux  délimitéee. 
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Tel|«  «et  pour  noua,  jusqu'à  preava  du  «ûDtrBira,  l'encbai- 
nement  dos  f^t^ioméues  qui  oaraDtériâSot  le  processus. 

Noue  devons  cepeudant  parler  d'une  aatre  hypothèse  qui 
renverserait  l^remont  l'ordre  de  succession  de»  lésions. 
C'est  la  suivante. 

Tout  serait  d'ordre  inflammatoire.  Le  début  s^ait  l'angio- 
cholite  amenant  par  propagation  l'inflammation  des  canali- 
cules  interlobniaires,  puis  celle  des  trabécules  qui  sont  sous 
leur  dépendance  :  cet  état  se  manifesterait  par  l'hypertrophie 
trabéculaire,  l*élat  trouHe  des  eelhilea  et  la  formation  d'un 
nodule  refoulant  les  travées  non  encore  atteintes  par  l'inflam- 
mation ;  quant  aux  dilatations  de  la  lumière  virtuelle  des  tra- 
bécules, et  quant  aux  concrétions  qui  obstruent  parfois  celte 
kimière,  ce  seraient  des  phfeomènes  wuteéoutifs  aux  troubles 
apportés  dans  la  fonction  sécrétoire  des  épithéliums  par  les 
modirications  inflammatoires. 

Nous  connaissons  dans  la  pathologie  du  foie  an  fait  de  cet 
ordre,  e'est  la  cirrhose  hypertrophique  ordinaire,  dons  laquelle 
on  admet  aujourd'hui  que  l'irritation  s'accompagnant  d'une 
prolifération  conjonctive,  marche  de  proche  en  proche  du 
canal  excréteur  au  trabécule  sécrétant  ;  mais  la  lésion  qui  en 
résulte  est  tout  autre  ;  c'est  une  cirrhose  dissociant  les  tubes 
hépatiques  à  mesure  qu'ils  sont  atteints,  en  même  temps  que 
leur  épithélium  subit  des  transformations  qui  le  ramonent 
graduellement  et  de  proche  en  proche  à  l'état  de  canalicule 
excréteur.  Il  est  vrai  que  nous  avons  signalé  dans  une  de  nos 
observations  quelques  petits  foyers  très  limités  où  cette  trans- 
formation s'est  opérée  au  voisinage  d'un  espace  porte;  mais 
c'est  là  un  fait  si  isolé  qu'il  n'a  été  trouvé  que  par  le  hasard 
de  la  coupe,  et  qu'il  ne  peut  servir  à  innuencer  le  jugement 
sur  la  détermination  de  l'altération  générale  du  foie.  Il  a  ce- 
pendant toute  sa  valeur  à  un  un  autre  point  de  vue,  comme 
nous  le  disions  plus  haut,  car  il  nous  est  une  preuve  de  plus 
de  l'existence  de  la  lésion  biliaire  systématique. 

Donc  le  fait  capital  dans  l'histoire  de  l'hépatite  nodulaire 
est  pour  nous  un  phénomène  de  rétention,  les  autres  proces- 
sus n'étant  que  contingents.  Aussi,  si  nous  ne  craignions  pas 
de  proposer  une  dénomination  nouvelle,  nous  appellerions 
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cette  lésion,  Vbyperplasie  épithéliale  nodaîaire  ;  celte  expres- 
sion aurait  du  moins  l'avantage  de  ne  pas  affirmer  l'innam- 
mation  comme  le  fait  le  mot  hépatite  parenchymalease,  et  de 
plus,  le  mot  hyperplasie  ne  repousse  nullement  toute  idée  de 
processus  inflammatoire  ou  irritiatif,  si  l'on  est  tenté  d'en 
adopter  la  notion. 


EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XXXI. 

-  Coups  d'uD  noduls  composa  d«  la  surracs  du  fois. 
P.  Eapacea  portes. 

V.  VeiDBS  suB-bépaliques. 

-  Coupa  d'un  espace  porte  moiilrtiil  la  saclion  d'un  canal  biliaire. 
V.V.  Cavité  el  paroi  d«  la  veina  porte. 

A.  Artère  principale  de  l'espace. 

B.  Canal    biliaire   avec    son    boucbon    âpilhéllal    M    sa    paroi 
épaissie. 

-  Plaque  de  IransfOrmation  cubique  de  rêpithélium  dos  travéw 

bépatiijues,  sur  U  périphérie  d'un  grand  espiee  porta. 
P.  Tissu  cellulaire  de  l'espace  porle. 

9  travées  hépatiques  conlenant  des  cou- 
I  dont  la   lumière   est  occupée   par  an  bloc 

-  Etat  caoallculâ  des  trabécules  hépatiques. 


Piris.  —  Rociéléd1mprimerie PAUL  DUPONT.  7s,  lo«l.  L>  eénu,G  HuMs. 
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t  rat  le  déiftut  d'  —  iê  l'iBil,  1T8-191.  —  Koqvmv  nod* 
d'eipérimeDUttioo  ponr  C0Dtt«t*r  U  difoal  if  —  da  l'ail,  118-11».  —  P»r  !•* 
lignes  d'irradiation,  ISO-tSl. 

AnArftmM.  Do  rAle  joud  par  l'hyalia*  dan*  la  fomatioD  du  —,  Vej,  iljiiilMf. 

SUJoire.  Voy.  Cirrfioi». 

BioBhydr*t«  de  elcaline.  Rcelicrcbc*  ralalÎTet  ft  l'aeliOD  phjiiologiqaa 
du  —,  40-73.  —  EipirieDces  antérieure*  de  TiryakJa)),  M-il.  -~  La  —  dé- 
termine la  paralysie  des  oerta  moteurs  •[  la  perle  de  leur  eicilabiUté,  il-U. 
—  Le  pneu mo- gastrique  est  paralysé  le  premier  el  recourra  plu*  prompte- 
meot  son  eicitabilîté,  4S-57.  —  Le  —  paralyie  égalemeni  le  grand  sympa- 
thique cerTical,  mais  plus  lardirement,  51.  —  Le  —  augmente  le*  sécrétiou 
lalivaire,  urinaire  et  lacrymale,  SS-6Î.  —  Le  —  passe  dans  les  nrioes,  63-64. 
— '  Chei  les  animaux  empoisonnés  par  le  — ,  le  cisur  présente  une  graoda 
résistance,  64-70.  —  Le*  centre*  nerreux  De  iont  pas  influencé*  par  la  — , 
70-72,  —  Conclusions,  75-73. 

BTtnehite.  De  la  —  et  de  U  bronebo-pueumonie  dans  la  Tariole,  eSS-6S7.  —  Il 
existe  nue  —  varioleusa  iDdépendante  de  tonte  puslulation  des  bronche*, 
682-6B3.  —  Lésions  pustuleuses  des  Toies  aériennes,  683.  —  Inflammation 
Qon  pustuleuse  des  bronches,  6S3-6St.  —  Les  lésions,  se  propageant,  tonnent 
des  noyaux  de  broncho-pneumonie,  G83.  —  Les  foyers  de  broncho-pneumonie 
eonl  souvent  latents.  Rarement  les  symptAmes  sont  asseï  accusés  ponr  laira 
croire  4  une  pneumonie  lobaire  aiguË,  686.  —  Cette  —  n'est  qu'ana  c«mpli- 
eation,  686-6S7.  —  Conclusions,  681. 

C«Mtl  Mférenl.  Étude  anatomo-patbologique  lur  les  effets  de  la  ligaiwre 
du  — ,  16S-1S9.  —  Généralités  sur  les  etfets  produits  dans  les  glandes  par  la 
ligature  de  leur*  conduits  excréteurs,  travaux  de  Gosseliu  sur  l'obstruction 
pathologique  des  voie*  spermatiqnes,  confirmés  en  partie  par  les  recherches 
de  l'anteur,  768-171.  —  Ligatura  du  —  chet  le  lapin,  altérations  observées 
cbei  les  animaux  qui  restèrent  an  contact  avec  les  femelles,  ces  altérations 
manquèrent  cbei  ceux  qui  furent  isolés,  manuel  opératoire,  précautions  a 
prendre,  sécrétion  du  sperme  chet  le  lapin,  celte  sécrétion  n'a  lieu  qu'an 
nomcnt  du  rut,  elle  n'est  pat  aonlinue,  771-713.  —  Alléralioa*  ebierTée* 
Aacn.  vm  mtb.,  t>  smk.  —  Ttl.  SI 
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après  la  ligaiaro  du  —  :  goaOcmcal  énorm«  de  l'cpididyine,  lUstcnsion  do  . 
—,  olléralioDs  de  l'épididynie,  sont  des  altérationi  «pilhéliale»,  aboulitsul 
&  la  IraDsronnalioQ  d«  l'épithéliuid  en  épilhélium  cubique,  parfois  sappnn- 
tioD  des  conduits,  épididymite  intorstitieile,  même  alloratian  daos  1«5  cd«t, 
il  y  a  donc  dans  h  caoïl  déréri'iil  udc  épididymile  parcncliymatcase,  i 
laquelle  (ait  suilo  une  épididymile  Jntprstiliellc,  T73-7T9.  —  Testirule,  change- 
mcots  d'étals  dans  cet  organe,  dilatation  des  raDaui  sémJDifjrei,  coDlenn  dt 
ce»  derniers,  spenuatngeaAso  normale,  stolon  protopUsmiqoe,  quairo  iUàts, 
nâmatoblaslcs,  spermatozoïde  arrivé  au  complot  développe  me  ni,  779'ISl.  — 
Apr6s  la  ligature  du  —,  tous  ces  phénomènes  s'accomplisse  ai  Iris  rapïdf' 
ment,  oiagératioo  de  la  lonction,  T81-7S3.  —  Cullules  plasmiques,  leur  multi- 
plication, nature  do  ces  cellules,  leur  développement  parajl  intimement  lié  i 
celui  du  réseau  Tasculaire  sanguin,  7t(3-787.  —  RétrorcssioD  du  processus  m 
bout  d'un  certain  temps,  aplatissement  des  tubes,  arrêt  du  travail  spenna- 
logéoique,  7S7.  —  En  résumé,  la  ligature  du  canal  déférent  produit  dti 
altérations  analogues  ft  celles  des  cirrhoses  par  oblitération  de  conduits  acri- 
leurs,  mais  ne  dépassant  pas  l'cpididyme ,  lo  corps  d'Highmore  semble 
opposer  une  barrière  à  la  propagation  du  travail  ioDammaluirc,  787-789. 

Cellule  —  géante  (voy,  Tubereuleie),  —  mCre,  —  CUe.  —  Vny.  Spermalcgenète. 

Cirrhote.  (^ote  sur  un  cas  du  —  bypertropbiquo  avec  ictère  chronique,  S30-8i5.) 
Historique,  Iravaui  do  Coruil  et  Hayem,  de  Hanot,  Cliarcot  et  Gombaull, 
Birsch-Uirchefeld  et  les  auteurs  allemands,  830-S31.  —  ObservatioD  clinique, 

—  hyperlropliiquc  du  foia  arec  ictère  chronique  datant  do  3  ans,  pbéDomêaes 
comatcui  ultimes,  carcinome  de  l'estomac,  ramollissement  putride  des  mas- 
cles  de  l'abdomen,  831-83!.  —  Examen  histologiquo  du  foie,  destruction  ia 
toio  par  le  processus  morbide,  H31-839.  —  RéDexions  sur  la  nature  de  l'allc- 
ratlon  hépatique,  n'est  pas  une  simple  —  biliairo  par  rétention,  est  bien 
au  contraire  une  véritable  —  hypertrophique,  839-811.  —  Réflexions  sur 
la  —  hypertrophique,  altération  des  vaisseaux  biliaires,  développement  de 
CCS  vaisseaux,  apparition  des  canaux  biliaires  intralobulaircs  par  suite  de 
la  modilication  de  leur  épithélium,  continuation  de  ce  dernier  avec  les 
trabécules  hépatiques,  travaux  do  Cornil,  de  Charcot  et  Gombault,  811.  — 
Kelsch  et  Kiener  montrent  que  ce  réseau  des  canaux  biliaires  intra-lob«- 
laircs,  se  forme  aai  dépens  des  trabérules  hépatiques,  dont  l'épilhétium  glan- 
dulaire se  transforme  en  épithélium  de  rcvLHemenI,  811-843.  —  Cotte  alléri- 
tion  se  voit  dans  toutes  les  espères  d'hépatites,  8tî-8i3.  —  Elle  n'a  pas 
l'importance  capitale  qu'on  lui  a  attribuée  jusqu'ici,  elle  ne  sufllt  pas  pour 
(aire  de  la  —  hypertrophique  une  maladie  à  part,  813.  —  L'hypertrophie 
puro  et  simple  est  encore  le  meilleur  caractère  analomique  de  la  —  avec 
ictère  chronique,  813.  —  Conclusions,  dans  toute  — ,  il  y  a  un  processus  con- 
jonclif  et  un  processus  cpilhclial,  la  différenciation  des  formes  produit  li 
prédominance   <lo  l'un   ou  l'autre  île  ces  facteurs,  819.8u5. 

Recherches  sur  la  —  biliaire  du  lapin  domestique,  W3-5S0.  —  Fréquence  de  (a  — 
billairenoncxpérimentalcchcxloiapin,B03.  — Examen  du  foiaà  l'oeil  nu,50i-!l06. 

—  Augmentation  de  volume,  501.  —  Augmentation  de  la  consistance,  SOt.  — 
Présence  de  taches  blanches  à  la  surface  et  &  l'intérieur,  501-906.  —  Examen 
microscopique,  S06-S1I.  —  Lésions  des  conduits  biliaires  préexistants,  S0S-50S. 

—  Prcs<.-nce  de  gréjjarincs,  SOT.  —  Fonnatinn  île  nodules  aux  dépens  des  con- 
duits biliaires,  Sffl-'MS,  —  Espaces  inierlobulaires,  308.  —  Hypertropbia  irré- 
gulière du  tissu  conjouetif  interlobulaire,  SOS.  —  Altération  des  lobules, 
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S06-S11.  —  D«3lnic(ian  ei  transfonnuion  des  lobules  par  dirféronls  processas, 
tH)6-5ll.  —  LacoDOS  du  lissa  coDJDnetil  proTenant  soUTcnl  de  T^isseuix 
dilatés,  Ml.  —  lDterpr6taliaa   physiologique  des  lisions  observées,  S1S-S14. 

—  Hdie  des  fréK^riaes,  SIS.  —  Deux  modes  de  formalioD  du  tissu  conjonclif, 
BIS-314.  —  RéOeiioQs,  S1V5IB.  —  RAIe  rospeclîF  des  TBisseaui  dans  la 
cirrhose  porte  et  dans  la  cirrhose  biliaire,  S14-SIS.  —  Travées  producirires 
des  ronduiti  biliaires,  .MS.  —  Déductions  sur  la  stnicluro  normale  du  foie, 
BIS-SI6.  —  Les  canalicules,  parleur  réunion,  Tormenl  des  flaDdes  trahulées,  se 
rapprochant    ainsi  de  la    stracluro  du    foie    chei   les   animaux    inférieurs, 

CofjH  miré.  GranuIoBB  lélangieciasiqne  du  —  avec  persistance  de  l'aitéra 
byidoldienne,  4S0-B0S.  —  Observation  clinique,  4'S9-M0.  —  Eiamen  ophtal- 
moscopique,  460.  —  Lésions  maeroscopiques,  461-40S.  —  Examen  hîstolo- 
gique,  46i-4T0.  —  Mort  optique,  482-463.  —  Traastormation  du  tissu  Dervoux 
en  un  tissu  de  Kranulalions  i  capillaires  Tolumineux,  463-464,  —  Épaissis- 
■emont  de  la  gajne  propre  du  nerf,  464-46S.  —  Ëpaississcmenl  de  la  gaine 
araehnoldienno,  46S.  —  Epaissi ssemeut  delagaioe  pachymfniugienne,  46!i-468. 

—  Destruction  des  tractu  conjonclifs  unissant  les  trois  gaines,  468.  —  Bulbe, 
468-470.  —  Production  granulomateuse  lélangiectasique  dans  l'intérieur  du 
bulbe,  englobant  une  partie  du  corps  vitré,  46S-4T0.  — Persistance  de  l'artère 
hyaloldienne,  469.  —  Destruction  de  la  rétine,  4T0.  —  Peu  d'altération  du 
crislalliu,  470.  —  Riisumè  et  qualification  de  ces  Usions,  470-473.  —  Consi- 
dérations d'histologie  oormale  nécessaire  i.  l'inlerprèlation  de  ces  faits,  473-480. 

—  Structure  du  nerf  optique,  474-47S.  —  Structure  du  corps  vitré,  4TS.  — 
Kdle,  structure,  atrophie  de  l'artéro  capsulaire  on  hyalotdienne,  478-480.  — 
Application  de  ces  données  A  la  pathologie  des  lésions,  480-500.  — 11  s'agit  d'un 
granulome  développé  aux  dépens  de  l'artère  hyaloldienne  persistante,  480-486. 

—  Ce  n'est  pas  un  sarcome  médullaire,  480-481  ;  —  ni  un  gliome,  4SI.  —  La 
parsislaoee  de  l'ariére  hyaloldienne  quoique  rare  a  cependant  été  notée  par 
plusieurs  autours.  Relation  de  quetclnes  cas,  482-486.  —  Suppuration  péri- 
phérique du  corps  vitré  provoquée  par  la  présence  du  granulome,  486-49S.  — 
Propagation  du  processus  inflammatoire  et  production  du  lissu  granuleux  dans 
le  nerf  optique,  493-493.  —  Altération  des  couches  endoihéliales  des  gaines 
du  nerf  optique:  (endolymphile),  493-497.  —  Rareté  des  granulomes  de  l'œil. 
Relevé  des  quelques  cas  qui  existent  dans  la  science,  497-SDO,  —  697,  737. 

Curare.  Le  —,  son  origine,  son  action,  sa  nature,  ses  usages,  S55-S97.  —  Ori- 
gine botanique  du  —,  BSS.  —  Le  —  est  extrait  du  strychaos  Iriplinerria, 
5KS-S56.  —  Expériences,  G57-5S9.  —  La  produit  obtenu  par  macération 
produit  tous  les  effets  do  l'intoxication  cnrarique,  S37-569.  —  Les  strychnos 
de  diverse  provenance  sont  inégalement  toxiques,  B60.  —  Expériences  faites 
avec  le  strychnos  castetniei,  S60-S63.  —  D'autres  substances  employées  par 
les  Indiens,  n'ont  pas  les  mêmes  propriétés  qno  le  — ,  561-363.  —  Étude  de 
quelques-unes  de  ces  autres  poisons,  S63-571.  —  Venins  de  serpents.  Pro- 
duisent la  mort  par  syncope  cardiaque  on  respiratoire,  1163-569.  —  Cocculus, 
.166-570.  —  Produit  une  période  d'excitation,  suivie  de  paralysie  et  de  mort 
566-570.  —  Suc  du  huro  crépitans.  Est  peu  toxique,  570-S7I.  —  Action  du 
taja.  Peu  toxique,  572-573,  —  Toutes  les  parties  d'une  plante  no  contiennent 
pas  de—,  673-578.  —  Les  produits  do  la  feuille  sont  Xrts  peu  actifs  et  agis- 
sent surtout  sur  les  muscles  du  sympathique,  3T4-ST5.  —  Les  Oeurs  conUeo- 
nent  une  substance  convulsivante,  G7S-S76,  —  Les  fruits  contiennent  une 
substance  convuUivantc,  576-578,  —   Toutes   les   cspices  de  sirychnos  ne 
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coDlienaent  pu  du  —,    S7S-SSS.    Action    du   Mrychtios  gtrdnerii,  5T9-SU. 

—  Produit  nue  ptralyaie  progresiire  dee  mueclea  airiët  et  de  la  drcnUtioD, 
S79-581.  —  Abaissement  de  la  tension  arteriolle,  Ml-384.  --  L'action  <h 
slrycbDOS  gardnerii  difftre  essentiellement  de  celle  du  —,  SU.  —  CnncIniiMs 
SS1-58S,  —  Évolution  des  phénomènes  de  la  rurarisation,  SSS-  —  AdioB 
du  —  sur  les  muscles  striés,  586-5117.  —  Première  période,  perte  de  l'eKiu- 
bilito  fonctionnelle,  SS6-SS9.  —  Dcuiieme  p^iriode,  perle  de  l'eicilabilité  ti- 
périmenlale,  589-593.  —  L'vxctlabilité  directe  du  muscle  est  modirii.^]  eoniiK 
celle  du  nerf,  S93-S96.  —  L'action  du  —  porte  sur  la  substance  musculaire  Fll^ 
même,  596-597.  —  Aciioo  du  —  sur  le  systAme  sympathique,  emploi  du  kymo 
graphe,  691-698.  —  Action  do  —  sur  le  cœur,  comprend  deux  phases,  eomiiK 
sur  le  muscle  slrié  :  dans  la  1'*  le  muscle  perd  son  eieilabilito  fonctioanellc: 
dans  la  I*  ses  ner[s  et  le  pneumogastrique  devienneni  ineicitables,  W8.  - 
Troubles  de  la  circulation  cardiaque  au  début  de  la  rararisalion;  actisn  du 
sciaiique  sur  la  tension;  précautions  à  prendre,  698.  —  La  perte  de  l'eiciiabiliii 
fonctionnelle  du  cœur,  souil'influeneedu— .sefaitpeuftpeDjapiniondeFnDct, 
discussion,  698-101.  --  Action  du  —  sur  la  pneumogastrique,  101-103.  —  In- 
fluence du  —,  sur  la  pupille,  la  vessie,  le  rectum  ;  miction  par  rùlectrisalion 
du  sciatique  ehei  l'animal  curarisé;  réflexes  pupillaires  encore  possiblei;  m 
réflexes  pupillaires  sont  la  consiiqnenee  du  cbangement  de  diamètre  dti 
vaisseaux,  105-706.  —  Action  du  —  sur  les  vaisseaux,  abaissement  de  la  teo- 
sioD  an  début  de  la  curarisation,  le  —  injecté  dans  les  veines  d'un  animil 
auquel  on  vient  de  pratiquer  la  respiration  artifleielle,  meurt  sabilemdii, 
106-107.  —  Mécanisme  de  rabaissement  de  la  tension  choi  les  animaux  em- 
poisonnés par  le  - ,  conséquence  d'une  dilatation  paralytique  des  vaisseaui 
périphériques,  comment  se  pioduii  celle  dilatation,  le  —  n'agit  pas  sur  les 
centres  moteurs  pour  produire  cet  abaissement  de  tension,  mais  bien  sur  les 
vaisseaux,  cet  abaissement  est  d'ordre  périphérique,  et  non  central,  107-111- 
Des  variations  du  —,  action  du  —  sur  les  muscles  lisses,  diUérenls  ré- 
sultais expérimentaux,  suivanll'originedu  — employé,  existence  de  deux  sul»- 
lances  dans  le  curare:  l'une  agissant  sur  les  muscles  vasculatros  et  sympa- 
thiques; et  l'autre  sur  les  muscles  striés,  714-711.  —  Importance  de  l'orii^ii" 
botanique  du  —  117-721.  —  Hypothèses  sur  la  nalure  et  la  composition  dn  —, 
ne  sont  pas  complètement  satisfaisantes,  1S1-1S3.  —  Les  expériences  des  tu- 
teurs les  amènent  k  conclure  qu'il  y  a  dans  le  corare  deux  poisons,  souvent 
mais  non  toujours  unis,  agissant  l'un  sur  le  muscle  strié  et  l'autre  beaucoup 
plus  constant,  mais  moins  actif,  sur  le   muscle,  733-123.  —  Usages  du  —,  le 

—  médicinal,  rien  ne  prouve  qu'il  soit  employé  dans  ce  but,  1S3-7Î7.  —  U 

—  de  guerre,  armes  de  guerre,  flèches;  il  est  démontré  que  le  —  n'est  en- 
ployé  pour  la  guerre  par  aucune  tribu,  7S1-1Ï8.  —  Le  —  est  emi^oyé  pour 
la  chasse  uniquement,  description  des  flèches,  diflérents  types  de  flèches,  ans, 
emploi  des  flèches,  7Ï8-133.  —  Flèches  i.  sarbacane,  description  des  armet, 
leur  emploi  pour  la  chasse  des  petits  animaux,  expériences,  mon  rapide  ob- 
tenue chet  tes  animaux  de  petite  taille,  733-731. 

Déréreal.  Voy.  Canal  lUférenl. 
DégàUreicefue  kj/aline.  Voy.  Hi/aline. 

^pidldj'mlte.  Recherches  expérimentales  sur  l'anaiomie  pathologique  de  1'— ^ 
consécutive  i  l'inflammation  du  canal  déférent,  138-168.  —  Introduction,  pro- 
cédé opératoire,  injections  de  nitrate  d'argent  dans  le  canal  déférent  du  chiu, 
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738-139.  —  Rtsullais  da  l'opération,  phénomènos  cliniques,  gooflement,  em- 
pitemcnt  de  l'^pididrine  dis  Us  premUrB  jours,  apparition  de  I'  —  du  3*  an 
f  jour,  épancheieenl  de  liquide  dans  U  tunique  vaginale,  au  bout  de  quel- 
ques jours,  disparition  des  phénomènes  aigus,  passage  k  l'itat  chrooique, 
persistance  d'un  noyau  d'induration  dans  la  queue  de  l'épididyine;  relatioB 
des  eipiriences,  739-7SI.  —  Physiologie  pathologique,  lésions  du  canal  déU- 
renl,  altérations  de  l'épithéliom  qni  disparait  &  partir  du  S*  jour,  altérations 
plus  profondes  dans  les  cas  de  cautérisation  pins  énergique,  suppuration, 
altérations  de  la  tunique  musculeuse,  ces  altérations  s'observent  en  ginéral 
dans  toute  la  longueur  du  canal,  T61-7S1.  —  Au  bout  do  un  mois  &  on  mois 
et  demi,  Us  alléralions  sont  en  voie  de  régression,  et  au  bout  de  3  à  3  non, 
le  pns  est  complètement  résorbé,  et  les  parois  du  canal  sont  soudées  entre 
elles,  et  il  est  transformé  en  un  cardon  conjonclif,  7S3-1S3.  —  Lésions  de 
l'épididyme,  l'altération  du  canal  s'éleud  Jusqu'à  l'épididyme,  non  par  la  lu- 
mière  du  canal,  car  les  canaui  de  l'épididyme  restent  sains,  et  remplis  de 
sperme,  les  altérations  cpi'il  présenta  sont  les  suivantes  ;  agrandissement  de 
la  cavité  du  tube,  les  cellules  épithéliales  ont  perdu  leurs  cils  vibratjles, 
elles  sont  traversées  par  des  cellules  migratrices,  et  peu  à  peu  l'épithélium 
prend  les  caractères  de  l'épilhélium  embryonnaire,  7S3-T5S.  —  Altérations  de 
la  queue  de  l'épididyme,  foyers  lymphatiques  ou  embryonnaires  et  formation 
de  petits  ibcts  dans  le  tissu  conjonctif  intercanaliculaire,  origine  de  ces  abeés, 
discussion  sur  leur  nature  et  leur  mode  do  formation,  755.  —  Ces  lésions  de 
la  a*  période  ne  sont  que  la  conséquence  de  la  rétention  des  produits  de  sé- 
crétion, 753-737.  —  Altérations  observées  du  S*  au  3*  mois,  consistant  en  une 
sclérose  d'un  certain  nombre  de  tubes  de  la  queue  de  l'épididyme,  ces  tubes 
sont  d'autant  plus  dilatés,  qu'ils  sont  plus  scléreui,  737-7B8.  —  JLes  abcts 
observés  à  celle  époque  ne  sont  pas  des  abcès,  mais  bien  des  portions  de 
tubes  dilatés  cl  devenus  kystiques,  présence  ds  granulations  pigmentaires  nom- 
breuses, dans  les  cellules  du  tissu  conjouctif,  737-759.  —  Lésions  du  testicule 
et  de  ses  enveloppes,  le  testicule  est  toujours  sain  quelques  jours  après  le 
début  de  l'expérience,  du  S*  au  3*  mois,  apparaît  la  sclérose  des  tnhes  et 
l'alropbio  de  l'organe,  te  scrotum  est  infiltré  au  début,  altération  de  la  vagi- 
nalc,  fausses  membranes,  759-760,  —  Résumé  des  expériences,  l'inflammation 
vive  produite  eipérimentalemenl  dans  le  canal  déférent,  s'étend  à  l'épididyme 
et  y  détermine  un  catarrhe  aigu  des  canaux,  amenant  leur  dilatation,  et  plus 
lard  la  sclérose  des  conduits,  759-761.  —  Comparaison  entre  les  résultats 
expérimentaux,  et  les  faits  observés  cbei  l'homme,  observations  publiées  jus- 
qu'ici, contenu  du  canal  déférent,  semblable  chei  l'homme  k  celui  des  ani- 
maux mis  en  expérience,  761-768.  —  Analogie  très  grande  des  lésions  du 
canal  déférent  et  de  la  queue  de  l'épididyme,  7Si-7d5. 

Epitkélieme.  Observation  d'  —  i  cellules  cylindriques  primitif  du  foie,  660-671. 
—  Historique,  661-663.  —  Examen  microscopique,  663.  —  Examen  hislologi- 
que,  663-666.  —  Le  tissu  de  nouvelle  formation  est  formé  d'un  siroma  Sbreui, 
limitant  des  alvéoles  tapissée*  par  un  revêtement  régulier  de  cellnles  épithé- 
liales cylindriques.  —  Dans  le  parenchyme  hépatique,  tracés  de  dégénéres- 
cence graisseuse,  663-666.  —  Diagnostic  différentiel  anatomique  entre  1'  —  et 
l'adénome  du  foie,  666-669.  —  Les  polyadénomes  biliaires  mnt  souvent  aae 
complication  de  la  cirrhose  et  ne  sont  qu'une  exagération  de  la  néoformation 
des  canaliculcs  biliaires,  669-673. 

Excitation  latente.  Voy.  Muukt. 


D.q.tizecbvGoOgle 


TABLE  ANU.IT1QUB  D 

>.  Voy.  Cinhou. 


.  Sur  l«s  perfeclionnemenis  lei  plus  récend  apportés  aa\ 
.  mélbode»  et  aux  appanils  de  numôration  des  —  et  sur  no  nouveau  complt- 
globules,  377-419.  —  Table  des  maliËres,  3T7-3T8.  —  Hoditications  apportées 
à  la  métliode  Halaisez,  3T»-3U.  —  Simpli  S  cation  des  calculs,  3Tft-3Sl.  —  Li- 
quide a  délation,  361-383.  —  Le  meilleur  est  une  simple  solulioa  de  sulhte 
de  sonde  à  S  on  6  0/0,  3SI-3SÏ.  —  Lancette  A  curseur,  383.  —  RéfutalioD  de 
quelques  critique*,  3S3-381.  —  Hodiflcalions  apportées  à  la  méthode  Hayem- 
Hachet,  d%i-Z»i.  —  SimpliHcalion  des  calculs,  389-38Si  —  Correction  des  er- 
reurs de  construction  de  la  cellule,  3SS-390.  —  Il  faut  employer  un  •érum 
ayant  une  densité  de  1030  a  lOSl,  390-391.  —  La  cellule  doit  être  mainlenoo 
dans  un  plan  horiiontal,  3SI.  —  D  ne  doit  pas  y  avoir  ni  trop  de  liquide,  ni 
de  corps  étrangers  entre  la  cellule  et  la  couvre-objet,  391.  —  Hemacirtoniétre 
de  Gowers,  39S-396.  —  Description.  Diffère  en  quelques  points  du  compte- 
globules  de  HH.  Uayem  et  Hacbet,  392-394.  —  Changement  de  l'unité  de  vo- 
lume :  au  lieu  de  millimètre  cube,  Gowers  prend  comme  ■  unité  hômiqne  ■ 
le  60,000'  de  millimétré  cube,  394-396.  —  Appareil  a  numération  de  Zeiss. 
En  qu«i  il  difTAre  des  compte-globales  précédents,  398-398.  —  Compte -globales 
à  chambre  humide  graduée,  398-403.  —  Chambres  humides  graduées  noa  mi- 
crométriques, 399-403.  —  DilTérenles  dispositions  scion  :  que  l'on  veut  une 
chambre  fermée,  399-40!  ;  —  que  l'on  désire  faire  arriver  des  réactifs  sur  la 
préparation,  401;  —  qu'on  veut  faire  agir  des  gai  sur  la  préparation,  401-401. 

—  A  l'aide  de  quadrillage  oculaire  elles  peuvent  servir  a  la  numération  des 
globules,  403-403.  —  Chambres  graduées  micrométriques,  403-ili.  —  Quadril- 
lage objectif,  403-404.  —  Compresseur  porle-lamoUes,  404-406.  —  Nouveau 
compte-globules.  Sa  composition,  406.  —  Numération  des  globules  rouges, 
406-411.  —  HélaDge,  408-408.  —  Préparation,  408.  _  Numération,  409-41O.  — 
Calculs,  410.  —  Numération  des  globules  blancs,  411.  —  Nettoyage  des  instra- 
meols,  4]l-4li.  —  Réglage  des  chambres  humides  graduées,  413-419.  —  Pro- 
cédé du  micromètre  oculaire.  Hode  opératoire,  412-413.  —  Procédé  de  la  vis 
micromélrique,  419-419.  —  Préeaulions  à  prendre  ponr  l'emploi  de  l'instru- 
ment, 411-419. 

GU^mU».  De  la  disposition  en  pilee  qu'affectent  les  —  rouges  du  sang,  621431. 

—  D'après  Dogiel  lea  —  rouges  du  sang  s'accolent  grjtce  b,  l'atmosphère  do 
Qbriue  qui  les  entoure,  521-S22.  —  Cette  explication  ne  parait  pas  fonder, 
E29-931.  —  Les  —  apparaissent  en  piles  instantanément  avant  que  les  pre- 
miers filaments  de  fibrine  aient  pu  se  former,  S23.  —  Les  réactifs  qui  empê- 
chent la  coagulation  de  la  llbrine  altèrent  les  — ,  ce  qui  entrave  la  formation 
des  piles,  S33.  —  Les  —  rouges  de  quelques  animaux  s'altèrent  rapidement 
et  ne  s'agglomèrent  pas  en  piles,  623-SS4.  —  Los  —  d'autres  animaux  résis- 
tent au  battre  et  s'empilent  (chien,  cheval),  S24.  —  L'examen  exlemporané 
de  veines  d'animaux  sacrifiés  montre  également  les  —  disposés  en  piles.  524- 
SïB.  —  Même  résultat  sur  les  vaisseaui  de  mésentère  d'un  animal  curarisé, 
525-538.  —  Les  filaments  que  l'on  peut  observer  entre  les  —  sout  tonnés  par 
la  substance  même  dos  —,  S28-S39.  —  Ces  filaments  diffèrent  des  filaments  de 
fibrine  par  leurs  propriétés  physiques  et  chimiques,  52&^i30.  —  L'union  des  — 
entre  eux  dépend  donc  des  propriétés  physiques  des  —  eux-mêmes,  530-S31. 

Ilép»Ute  (Contribuiioa  a  l'étudo  de  1'   —  parcncbymateusc  nodulaire),  9iî, 
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941.  —  Historique,  travaux  de  Kclsch  et  Kiener,  sur  des  foyers  d'hyperplasio 
épithéliale,  dans  In  (oie  d'iDdivtdus  morts  de  <^achcxie  palustre,  9S3-9^.  — 
L'auteur  rapporte  des  cas  semblables,  observés  en  deliors  de  l'impaludlsmo, 
observations  cliniques  et  auiopsies,  aî2-936.  —  L'alléralion  qui  produit  l'  — 
oodulaire,  consiste  dans  un  phéDomène  do  réleulion,  et  ou  peut  la  dénommer 
hyperplasie  épilbéliale  nodulaire,  S36-941. 
HgaÛne.  De  la  rorinalioa  et  du  rdlo  do  1'  —  dans  les  aoévrismes  et  dans  les 
vaisseaui,  S9B-660.  —  L'  —  résulte  d'une  métamorphosa  cellulaire  prenant 
l'aspect  de  la  Gbriue  canalisée,  398-600.  —  AltâratioQS  des  vaisseaux  dans  les 
poumons  des  phtisiques,  600-634.  —  ROle  imporlanl  que  jouent  les  vaisseaux 
dans  l'évolution  de  la  phtisie,  600-601.  — Recherches  de  l'auteur  sur  cinq  cas 
d'ancvrismes  do  l'artère  pulmonaire  développés  dans  des  cavernos,  601.  — 
Premiers  cas.  Examen  histologiquo.  Altérations  de  l'artère.  Tissu  de  granula- 
tions du  tubercule.  Couche  —  ;  601-604.  —  Discussion  de  la  nature  des  lésions, 
CottoR,  Flo<Ae1,  Rasmussen.  IJoc.  anal.,  Corail,  Debove.  Pour  ces  auteurs  la 
poche  anévrismale  résulte  d'uno  expansion  des  parois  vasculaires  dilati^cs, 
604-611.  —  Fraenztel  attribue  la  formation  do  l'anévrisme  à  une  cause  méca- 
nique. La  sclËrose  du  tissu  pulmonaire  constante  dans  ces  cas  agirait  suivant 
cet  auteur  on  distendant  la  paroi  du  vaisseau,  611.  —  Causes  multiples  a([is- 
saat  dans  la  formation  de  ces  anévrismes,  611.  —  L'auteur  a  toujours  con- 
staté que  le  sac  anévrismal  est  toujours  constitué  par  une  substance  parti- 
culière, parfaitement  distincte  de  l'endartère,  et  caractérisée  par  son  aspect 
hyalin,  homogéno  et  la  présence  dans  son  intérieur  d'innombrables  canali- 
culcs,  613.  —  Analyse  bistologique  des  préparations,  613-634,  —  Los  concré- 
tions sanguines  se  transforment  souvent  en  une  masse  vitreuse  d'aspect  stratiQd 
rogardoe  jusqu'ici  comme  do  nature  flbriaeuso.  Aspect  canaliculé  du  dépdt. 
Anastomose  de  ces  canaux  dans  toutes  les  directions.  Terminaison  de  quel- 
ques-uns en  cul-dc-sac.  Contiennent  dos  cellutcs  granulo-graisseuscs  et  des 
leucocytes,   624-639.  —  Travaux   de  Zabn,  MaiiilofI,  Klein,  Vulpian,  6S9-639. 

—  Mature  des  dépôts  hyatins  que  l'on  trouve  dans  les  vaisseaux  décrits  pour 
la  premiâre  fois  par  Kollikcr  sur  la  surface  du  chorion,  étudiés  avec  beaucoup 
do  soin  par  Langhans  sur  le  placenta,  dénommés  par  cet  auteur  sous  le  nom 
do  librine  canalisée.  Schullz  après  de  nombreuses  expériences  arrive  S.  con- 
clure qu'il  se  produit  dans  les  artères  après  lésion  de  lours  parois  des  thronibus 
blaucs  formés  par  des  amas  de  leucocytes  dans  lesquels  il  se  produit  des 
fentes  et  des  lacunes,  639-640.  —  Nature  du  cetio  substance  —,  discussioD. 
inOueuce  de  la  pression  vasculalro  sur  sa  formation.  Ces  dépots  byalius  ne 
sont  que  le  résultat  d'une  transformation  dn  proloplasma  cellulaire,  010-648. 

—  D'après  Riéltlinghauscr  ils  se  rencontrent  dans  un  grand  nombre  de  pro- 
cessus. Un  les  trouve  dans  certaines  membranes  diphlhériliquos.  Se  produisent 
dans  des  conditions  oti  ta  vilalité  do  la  cclluio  est  diminuée  par  cause  chi- 
mique, mécanique  ou  dyscrasique.  Analogies  très  grandes  avec  la  dégénéres- 
cence amyloidc,  6i8-6S0.  —  Cette  substance  n'a  pas  grande  tendance  a  la 
destruction.  Se  nourrit  par  les  lacunes  dont  olle  est  criblée,  650-65d.  —  Cotto 
substance  ne  parait  pas  aple  k  s'organiser  dircclemont  do  toutes  pièces.  Elle 
joue  plutdl  le  râle  d'un  moule  dans  lequel  se  développent  les  éléments  analo- 
miques.  Elle  disparaît  peu  d  peu  par  altératiou  molléciilaire.  11  est  douteux 
qu'elle  puissu  se  transrormur  en  tissu  conjonctif,  652-(>âT. 

lel«r«.  Vuy.  Cirrhou. 
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■•dare  de  paMcalaa.  Aclioo  tU  1'  —  Mr  l'élinÙMifatm  4»  ttomk  i«r  l'ariM 
cbei  1m  taturuDi,  74-81.  —  Pnteéài  d»  l'ftuUnr  poor  U  4om|«  da  pbafa 
ilimJDJ,  14-17.  —  L'  ^  pouède  un*  action  sliainUriM  uiet  |randa,  ■aiMut 
dans  l«s  premiers  jonri  de  ton  Bdminiitntion,  13-SOh  —  Le  ploub  pawe  ég^ 
limeot  dans  U  ulire,  mus  n'a  pu  ttre  d<o*lê  duu  U  •neur,  80.  —  L'action 
■limiDairics  du  bromur*  da  potuthin  ett  BmlU,W.  —  Conelnuon,  80^1. 

K7«te  il*  l'sTalpe.  Voj.  (hoir». 

LoMlère.  De  l'inBuenee  de  la  durée  et  de  riaUDsill  de  U  —  sur  la  perception 
lumineuse,  689-696.  — Durée  de  l'échelle  électrique,  rapports  eatre  ladurte  et 
l'iaiensilé  de  la,  -^  rapport  néressaire  entre  ces  deui  facteurs,  6t9-690.  — 
Travaux  anlérieurs,  Rood,  Kunkel,  690.  —  Appareil  employé  pour  lei 
recherches, électro-aimant, 690-691.  — Résultat  dQ4oxpcrLSDces691-69i.  Addition 
latente.  Terres  colorés,  693. — De  l'inllueaeo  de  la  durée  et  de  l'intensité  de  la 
~  sur  la  perception,  693-696  . 

Lymphatique.  Du   réie  des  —  de   la  peau  dans  l'infection  cancéreuse,  SU-300. 

—  Relation,  q^i  eiislent  entre  le  carcinome  et  le  système.  —  Facilité  d'étude 
dans  le  carcinome  de  la  pean,  KJ-3B5.  —  Technique,  383-387.  Il  n'y  a  pas  de 
modilicalions  de  distribution,  de  nombre,  de  calibre,  de  structure  des  —  dan 
les  tumeurs  cancéreuses,  3BT-2SS.  —  L'endolhôlium  —  ne  prend  pas  part 
an  processus,  388-390.  —  Tampon  du  vaisseau  —  par  les  cellules  eancé- 
renses.  Tumeur  cancéreuse  secondaire.  Mécanisme  de  l'infection.  Considération! 
cliniques  et  pronostique  290-30Ï.  -~  Conclusioas.  Hypothèse  sur  la  mali|niU 
des  tumeurs  en  général,  30S'303. 

■*xlllalr«  (Sous-). Recherches  analomiques  sur  la  gland*— elde  son  canal  sécré- 
teur, 374-316.  —  Parmi  les  glaadules  du  plancher  de  la  bouche  il  exisie  sod- 
tenl  un  groupe  spécial  qui  verse  son  produit  de  sécrétion  dans  le  canal 
de  WanhoQ,  379.  —  Sa  disposilioa,  37S.  —  Soo  importance  pour  l'an atomi* 
pathologique  de  la  grenouilletle,  376. 

iteningile.  Noie  sur  un  cas  de  —  bulbaire,  survenue  chez  un  individu  atteint  de 
paralysie  diphlhéhlique  du  voile  du  palais,  673-683.  —  Observation,  673- 
67S.  —  Autopsie,  679-676.  —  Examen  microscopique,  676-678.  —  Moelle  et 
bulbe.  Fas  d'altérations,  676-617.  —  Voile  du  palais.  671-618.  —  AUêralion 
prononcée  des  nerfs  et  des  muscles,  617.^18.  —  Réflexions  :  Il  n'y  a  aucune 
liaison  entre  la  paralysie  diphthéritïque  qui  dépend  d'altérations  des  racines 
antérieures  et  les  accidents  paralytiques  observés  chel  ce  malade  et  dépendant 
d'altérations  méningées. 

Ilittcle*.  Recherches  clioiquessur  lapérîode  d'excitation  latente  des  — dans  diRé- 
ronles  maladies  nerveuses,  l94-!iS.  —  Importance  de  l'examen  électrique  des 
malades  présentant  des  troubles  de  l'appareil  nevro-masculaircs,  191-196. — 
Excitation  latente  des  —  A  l'état  sain,  196-197.  —  Excitation  latente  dans  les 
maladies,  197-S35,  —  Historique,  191-199.  —  Myographe  de  l'homme,  199- 
103.  —  Excitation  latente  chez  la  grenouille,  circonstances  qui  la  font  varier, 
101-103.  —  Excitation  latente  chez  l'homme,  303-ÏOS.  —  Excitation  latente: 
Dans  l'hémiplégie,  36S-113.~  Dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  ïll-31.1. 

—  Dans  la  srlérosa  latérale  amyatrophique,  313-3IS.  —  Dans  le  tube  dorsal 
pasmodique,  ttl5-3IS,  —Dans  Tataxie  locomotrice  progressive,  216-117. — 
Dani  la  sclérose  en  plaques,  311-118.  —  Daus  la  paralysie  agitante,  318.  —  Dans 
U  ehorée,  918.—  Dans  l'hyilérie,  119-111.  —Rapport  de  U  dnria  de  lapériod* 
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UMdIc  «Tce  l'iatensiti  et  la  rileue  des  réflexes  lenilîDeai,  fSt-SS5.  —  CoDtlu- 
lioDS,  iSB. 

Némstoblasles.  Vojr.  Sptrmaingénète. 

(BU.  CoDtributioo  &  l'anstoioie  patbolo|ique  de  1'  —  V.  Corps  vitré. 

Ovaire.  Sur  la  structure,  l'oriiriDe  el  le  développemenl  des  kjrilei  de  l'oraira, 
B66-S9t—  Formes  iaterméiliaires  eulreles  tumeurs  kystiques  et  les  kystes  pro- 
prement dits,  lumeurskysliquesparBâoformilioDCDttjoDCliTe,  tumeurs  kystiques 
t  parties  solides  constituées  par  des  tissus  fîbreui,  musculaire*,  Dbro-sarcoma- 
teui,  colloïde,  866-STS.  '—  Tumeurs  kystiques  par  oétormalioDS  épitbéliales, 
aspect  macroscopique  de  ces  tumeurs,  Tégélatioas,  les  parois  soat  coDStituées  par 
du  tissu  flbreui  conleuaut  dos  ûbres  musculaires  lisses,  caTilés  kystiques, 
de  volume  Tariable,  variétés  de  forme  de  l'épilbéUum  qui  rerèt  c«s  cavités 
végétalioDS  dans  l'iDlérieur,  d'autres  fois,  les  cavités  se  présenlenl  sons  forme 
de  tubes  simples  ou  rami&és,  STS-STS.  —  Kystes  à  revêtement  d'épitbé- 
lium  métatypique,  kystes  cancéreui,  BT8-8T9.  —  Kystes  rentrant  dans  le  sarcome 
alvéoIaircdeBilIroth,  transformation coUDlde,897-66l.—  ConclDSioa«, les  tumeurs* 
kystiques  peuvent  être  considérées  comme  des  kystes  proprement  dits,  dans 
lesquels  il  s'est  produit  nn  développement  considérable  du  stroma  ou  des 
parties  épiibéliales,  ou  une  transformation  embryonnaire  de  l'une  ou  l'autre 
de  ces  parties,  ou  de  toutes  les  deux  K  la  fois,  ou  l'une  aprAs  l'autre,  S8I-88S. 

—  Tumeurs  secondaires,  observations,  ces  néoformalions  secondaires  appar- 
tiennent au  moins  ï  trois  espèces  différentes,  les  unes  sont  des  ëpitbélîomes 
adénoïdes,  les  deuvièmes  sont  des  masses  cellalaires  pleines,  sans  cavité,  on 
peut  les  appeler  dpïlhéliomes  carcinomaleui,  les  troisièmes  enfin  présentent 
bien  des  néoformations  épitbéliales,  mais  elles  sont  dominées  par  une  sorte 
de  tissu  mnqueui,  S83-89S. 

Ovale  mâle.  Voy.  SpermatogéniK. 

PereeptIoN  Inniiaease.  Voy.  Lumière. 

pB«iHl»-i>ienibran«a«ea.  Iproductions  — ).  Contribution  fe  l'élude  de  la  struc- 
ture et  du  développement  des  — ,  sur  les  muqueuses  et  sur  la  peau,  4SO-45S. 

—  Historique,  4^iS3.  —  Nature  de  la  fausse  membrane.  Deux  camps.  Pour 
les  uns,  la  fausse  membrane  est  un  exsudât  llbrineux,  tiO-til.  —  Pour  les 
autres,  c'est  un  produit  rio  transformation  ëpitbéliale,  t31-l!3.  —  Etude  dn 
processus  dans  les  fausses  membranes  cipérimcnlales  et  diphthériques,  iU- 
U3.  —  Productions  pscudo-mcmbrancuscs  de  la  bouche,  du  pharynx  el  du 
larynx  obtenues  au  moyen  d'agents  irritants  (pseudo-membranes  expérimenta- 
les], *!5-«8.  —  Historique,  1Î5-136.  —  Technique,  ♦81-448.  —  Elude  macros- 
cnpiquo  de  l'évolulion  do  la  pseudo-membrane  ;  cinq  périodes,  439-430.  — 
Etude  histningiquo  de  l'évolution  de  la  fausse-membrane,  430-438.  —  Pre- 
mière période  ;  roufi'ur.  Allératinn  des  cellules  «pilholiales,  430-431.  — 
Deuxième  période  :  cial  opalin.  Formation  dans  les  cellules  épithéliales  de 
masses  de  protoplasma  hyalin,  431-433.  —  Troisième  période  :  pseudo-mem- 
brane blanche,  opAque,  mince,  adbérenie.  Se  compose  do  deux  couches,  la 
première  constiiii<^c  par  des  filaments  minces  de  fibrine,  la  seconde  par  le  ré- 
liculum  épiihélial,  434-436.  —  Quatrième  période  :  fausse-membrane  gris- 
jaun&Ire.  Se  compose  d'une  masse  Qbri ne-purulente  avec  débris  de  réiiculum 
épithélial,  436-437.  —  Cinquième  période  :  fansse  membrane  jaunAIre  ou  pul- 

ouse.  Est  constituée  par  de  la  fibrine  granuleuse,  437-436.  —  Diphtbérie  pba- 
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r^Dgée.  Lei  fausMi  membranas  prés«ntent  la  même  slraetnre  qa«  l«t  fansMs 
membranes  expérimentales,  43S-U3.  —  Technique,  43B.  —  Rougeur,  439.  — 
Klal  opalin  dclamuqueuse,  439-441.  —  Fau«sc  membrane  blanche  opaque,443. 

—  Fausse  membraQe  gna-jaun&lre,  443.  ~  Fausse  membrane  jaun&lre  on 
pulpeuse,  443.  —  Riflexions,  44S-US.  —  Résumé  de  l'éTolntion  de  U  faut» 
membrane  diphtérique  k  ses  différentes  périodM,  4i5-44T.  —  Od  qs  peut 
admettre  exclusivement  aoit  la  théorie  eisudalive,  soit  la  tbéorie  épithèliale 
comme  mode  de  formation  de  U  fausse  membrane,  4t7<449.  —  On  ne  peut  ana- 
tomiquement  distinguer  les  fausses  membranes  de  ta  diphthérie  de  celles  dn 
croup,  do  celles  produites  expérimentalemeul,  des  productions  pseudo-nembra' 
neuseï  de  l'angine  herpétique,  des  plaques  muqoauias  des  chaocnis  îndnrAs, 
dos  Tésicaloircs  couenneux,  449-4S1.  —  Rapports  morphologiques  entre  le  pro- 
cessus qui  préside  A  la  formation  des  vésicules  et  pustules  et  celui  qui  pré- 
eideà  la  formation  des  exsudais  dipUléroIdes  4S1-4Â3.  —  Bibliographie,  4S4- 
457.  —  Explications  des  figures,  B7-4S8. 

Puttule.  CoDtribultou  i,  l'étude  de  la  foniis,tion  des  —  et  dos  vésicules  sur  U 
peau  et  les  muqueuses,  S0T<373.  —  Historique,  307-311,  —  Cotuygno,  Dcslandes, 
Rayer  et  Velpean,  Alibert,  Fuchs,  Balenan,  Simon,  Raerensprung,  307.  — 
Luys,  Limousin  de  Bergerac,  308.  —  Auspiti  et  Barh,  SOS-309.  —  Wedl,  Bie- 
saderki,  Ebstein,  Hebra,  Neumann,  Klebs,  309,  —  Cornil,  309-311.  —  Pagens- 
locher,  311.  —  Magner,  3il-3lî.  —  Erismann,  3H.  —  Vulpiaa,  313-313.  — 
Wagner,  313.  —  Corail  et  Ranvier,  313-314.  —  Rindfleisch,  Horat,  314.  — 
Weigert,  314-315.  —  Renant,  ftanvier,  Luginbuhl,  315.  —  Parrot,  315-316.  — 
Colomiatti,  316-317,  —  Curschmann,  317.  —  Unna,  317-3».  —  Leloir,  318.  — 
Cornil,  3ÏO-391.  —  Résumé  des  différentes  opinions  émises  jusqu'en  1878  sur 
le  mode  de  formation  des  —  et  des  postules,  3S3-3S3.  .—  Technique,  334-3Ï8. 

—  Excisionde  lambeaux  de  peau  surlevivant,  324-325.  —  Durcissement,  333' 3J6. 

—  ManiËro  de  procéder  pour  pratiquer  les  coupes,  326-347.  —  Coloration,  327. 

—  Dissociation,  327-328.  —  Description  du  processus  qui  aboutit  k  la  forma- 
tion des  —  et  dos  vésicules,  328-358.  —  La  —  variolique  servira  de  type,  328- 
349.  —  La  période  maculeuse  n'a  pu  ttre  étudiée,  328.  —  Période  papuJense, 
328-331.  —  L'altération  siège  surtout  ft  la  partie  moycaao  du  corps  de  Halpi- 
glii,  329.—  Description  de  l'altération,  329-331.  —  Période  vôsiculcuse,  331- 
3i3.  —  Apparition  du  rétieulum,  331.  —  Limites  et  parois  du  réticulum,  332- 
33f.  —  Mode  de  formation  du  réticulum,  334-336.  —  Rupture  des  Iraclus  pri- 
maires du  réticulum  primitif,  337-338.  —  Trois  ordres  de  trartus  ;  Tractus  de 
premier  ordre,  338-339.  —  Traclus  de  deuxibme  ordre,  339-348.  —  Tractus  de 
troisième  ordre,  3tO.  —  Comment  on  explique  l'omblli cation,  340441.  —  Con- 
tenu dos  cavités  dos  différents  ordres,  341-342.  —  Forme  du  foyer  de  la  vési- 
cule, 343.  —  Ditfércntcs  causes  de  l'ombitication,  343-344.  —  Pustules  compo- 
sées, 344-345.  —  Altérations  du  derme,  345.  —  Période  pustuleuse,  345-348. 

—  Apparition  du  pus,  345.346.  —  Autres  éléments  renfermés  dans  les  cavités  des 
— ,  346-317.  —  Ombilicalîon  secondaire  ou  de  dessèchement,  34T-348.  —  Période 
de  dessiccation,  348-349.  —  Pustule  vaccinale.  Processus  identique,  349.  — 
Sypliilide  varioliforme,  349-352.  —  Période  papuleuse,  330-351.  —  Période 
vésiculcuse,  351-354.  —  Période  pustuleuse,  352.  —  Pustules  d'impétigo,  35j- 
3"i3.  —  Ecthyma  infantile,  354-355.  —  Plaques  muqueuses  vcsiculcuses, 
335-358.  —  Trois  périodes  dans  leur  évolution  (Baïin),  355-357.  —  Plaque  mu- 
queuse diphtéri tique,  358.  —  Résumé  du  mode  de  formation  des  vésicules  et 
des  —  sur  la  peau  et  les  muqueuses.  Processus  idcnlïquu  dans  les  différents 
cas,  359-391.  —  Nature  do  l'altération  cellulaire,  361-364.  —  Oo  n'est  pas  une 
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sllfration  vosîculaire  du  noyau  par  diklaiion  du  muclôolc,  361 ,  —  Ce  n'est  pas 
une  (làgciiérosccoce  graisseuse,  361.  —  Ce  n'est  pas  une  altération  analogue 
à  celle  décrite  dans  les  roHulcs  du  mnlluscum  conlagiosum,  361-363.  —  Ce 
n'est  pas  udo  alléralina  collcilde,  363-363.  —  Peut-être  cst^co  une  hydropiste 
spéciale,  363.  Ou  pluldl  une  dài^iSnércseence  fltireuso  de  l'épidermo.  363^64.  — 
Natore  du  processus,  36i-3G6.  -~  L'altération  provionl  pour  les  maladies  Tiru- 
lentes  do  i'jrntalian  des  couclics  moyouDes  de  l'cpidcruic,  36i.  —  Dans  les 
autres  cas,  l'altéralion  provient  peut-Mro  d'un  trouble  de  nutrition  de  l'ipi- 
théliniu,  364.  —  Ce  n'est  qu'au  bout  d'un  certain  temps  que  le  processus 
devient  uécrobioiique,  365.  —  Originodcs  globules  de  pus,  366-368. —  Dans  les 
dernières  périodes  du  processus,  le  pus  provient  eu  totalité  du  dermo,  366.  — 
Le  pus  des  nids  purulents  épidermiques  vient  pour  la  plus  grande  partie  des 
papilles,  366-36T.  —  Indications  bibliographiques,  368-371. 

st  les  fausses  membranes.  Voj.  Ptutule  et  faune 

Bj'noviftio.  Kechcrches  histologiques  sur  la  structure  des  membranes  —, 
53!-K>l.  —  Historique,  S3â-S39.  —  Win  slow,  Bonn,  Bichal.Vclpeau,  53!-S33. — 
Kôllikcr,  533-S3*.  -  Honte,  Volkmann.  !l34-533.  — Cornil  et  Ranvier,  535-536. 
Froy,  Hyrll,  Hueter,  B36.  —  Schweigger-Seiilcl,  Landiorl,  Bochm,  Albert, 
Tillmaitns,  337.  —  Stcinbcrg,  Reyer  et  Sluys,  Colomialli  et  Bentzen,  538.  — 
En  résumé  quatre  opinions  diFrûronte s  sur  la  nature  des  —,  538-339.  —  Etude 
hislnlogiquc,  S39-332.  —  Vîllositcs,  810-547,  —  Technique.  3*0.  —  Les  Tillo- 
sités  sont  revêtues  de  cellules  épJtbéliales  aplaties  différant  Ho  colles  des  sé- 
reu.ics.  Le  bord  do  ces  cellules  se  recouvre,  do  sorte  qu'nuc  seule  couclie  en 
simule  deux,  540-S46.  —  Les  viltosités  sont  rovAtues  de  cellules  cylindriques 
ou  polyédriques  analogue»  aux  cellules  do  glandes  mucipares,  S46-S47.  — 
Parties  lisses  des  synoTiales,  547-j3î.—  La  surface  libre  des  —  est  revêtue  de 
plusieurs  couclies  de  cellules,  de  forme  et  de  grandeur  varice,  548-350.  —  La 
synoviale  est  une  glande  close,  produisant  la  synovie,  330-532. —  Conclusions, 
5">a-KS3. 

Spermalogénfie.  (Elude  sur  la  —  chci  le  lapin)  847-86S.  :—  Travaux  de  Ser- 
luli,  Lavalotto  Saint-Georges,  Balbiani,  Malhias  Duval,  méthodes  do  ces  âjffo- 
ronts  autours,  celluks  seminalt^s  primitives  do  Lavalcllc  Sainl-Goorgos,  la  — 
comprend  plusieurs  stades,  te  premier  est  caractérisé  par  des  cellules  il  proto- 
plasma  clair  paraisKanl  prendre  naissance  tout  h  fait  au  voisinage  do  la  paroi, 
dans  le  deuxième  stade,  les  éliimenls  sont  constiluvs  par  on  proloplasma  trou- 
ble enveloppant  un  noyau  volumineux  granuleuï,  ovules  miles,  ces  der- 
niers entrant  en  activilc.le  travail  spcrmatogénique  commence,  8(7-854.  —  Di- 
vision du  noyau  do  l'ovule  mMe,  ce  dernier  dcTÎnl  une  ccllule-mCre,  consti- 
tuée par  une  matse  prolnplasmiquo  granuleuse,  et  pourvue  d'une  enveloppe 
lrf!S  mince,  854-856.  —  Rupture  de  l'enveloppe,  cellules-fllles,  nématoblaslos 
doScrtoli,857. — Transformation  des  ccllulcs-fillcs,  en  spcrmatoioidcs,  travaux 
de  Balbiani,  spcrmalobtaste  de  Pouchet  et  Tourneux,  ne  sont  que  des  cellulcs- 
mfrcs  dont  le  protoplasma  est  alloni;é,  857-8H3.  —  Modillcalions  des  ccllules- 
niles,  division  de  leur  no]  au  en  deux,'  l'une  des  parties  s'inrurve  autour  du 
l'autre  sous  forme  de  croissant,  formation  do  spcrmatuzofilo  ou  contre  do  la  par- 
tie convexe  du  se;;mi'nl  coloré  du  noyau,  U  téta  se  forme  aux  dépens  du 
noyau  des  cellules- Il  lies,  globule  cophalique,  8ti3-865. 

Tei^pénltnr«  périphérique,  ttcchorchos  ^ur  la  —  cl  quelques  conditions  dt 
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ses  Tarialions,  6S-130;  S16-SS3.  ~  La.  ~  i  VéM  Dormal,  S4-11S.  -  Eut  de 
la  qu«stJoD,  U-86.  —  La  —  eal  iaflueocée  par  le  système  Derreni,  S6-9i.  — 
Obtervalion,  01-115.  —  La  letnpérature  palmure  mn^eon»  est  presque  codi- 
taaie  chez  le  mime  sujet,  93-9i.  —  Les  TarialioDS  de  l'atmosphère  iDléneare 
n'ont  qu'une  influence  peu  considérable  sur  la.  —  74-109.  —  Il  o'j  a  aacun 
rapport  précis  entre  )a  —  et  la  constitution  ou  le  tempérament,  lOÎ-IK.  — 
Le  travail  digestif  augmente  la  lempi^rature  de  la  main,  106-107.  —  Le  som- 
meil diminue  la  —  palmaire,  107-108.  —  Tout  trouble  du  système  nerveax, 
quelle  qu'en  sait  la  nature,  modiBo  la  —,  lOS-1 15.  —  Variations  patholopques 
de  la  —,  115-130.  —  Uislarique,  116-lil.  —  Conditions  dans  lesquelles  on 
doit  se  placer  pour  éviter  les  causes  d'erreur;  procédé  opératoire,  lïl-ias.  — 
Dans  une  certaine  mesure  et  après  une  courte  étude  le  simple  toucher  peut 
remplacer  le  thermomètre.  Iie-li9.  —  Pendant  l'état  fébrile  il  y  a  égalisation 
ou  tendance  il  l'égalisation  des  deux  températures  aiiltaire  et  palmaires 
lW-130;  3S&-Î47.  —  (kimparaisan  de  la  tempcralure  a^illaire  el  palmaire  ; 
Dans  la  pneumonie,  iS6-ïï7.  —  Dans  la  pleurésie,  Si8-Ï30.  —  Dans  la  lîèrm 
typhoïde,  230-Ï35.  —  Dans  la  tuberculose,  23^231.  —  Dans  le  rhumatisme 
articulaire^,  iSI-SIO.  —  Dans  certaines  affections  fébriles  k  manifestations 
cutanées  (érysipèle  de  la  face,  rougeole,  orythAme  noueui,  scarlatine},  IiO-143. 
—  Dans  l'ictère,  l'angine,  la  fièvre  intermittente,  U3-!li.  —  Dans  quelques 
cas  la  température  palmaire  dépasse  celle  de  l'aisselle,  itS.  —  Déductions 
diagnostiques  et  pronostiques,  US.  —  Pourquoi  d'autres  auteurs  sont  arrivés 
à  des  résultats  différents,  S4T-S50.  —  D'autres  régions  périphériques  se  com- 
portent comme  ta  main,  SSO-SSI.  —  La  clinique  et  la  physiologie  avaient  an- 
térieurement, déjft  démontré  cette  loi  de  l'égalisatioD,  25T-SU.  —  Conditions 
physiologiques  dans  lesquelles  l'auteur  s'est  placé,  SSS'SM.  —  Les  agents 
thérapeutiques  ou  alimentaires  ont  sur  la  —  la  même  action  que  sur  ta  tempé- 
rature centrale,  S66-S68.  —  Les  féhricilants  convalesrents  sont  plus  sensibles 
aux  causes  de  variations  de  la,  —  ïeS-STI.  —  Possibilité  dans  l'étal  fébrile  de 
l'augmentation  de  ta  —  sans  variation  de  la  tempcralure  axillairc,  3T2-Ï7S.  — 
Il  peut,  par  contre,  y  avoir  élévation  de  la  température  aiillaire  avec  —  très 
basse,  iTS-ÎTT.  —  Dans  certaines  affections  fébriles  graves  ta  marche  de  la 
température  palmaire  est  très  irrégulière,  277-279.  —  Conclusions,  170-383. 

Tubercule.  Structure  du  —,  follicule  tuberculeux,  cellule  géante,  rapport  du 
tubercule  avec  les  vaisseaux,  historique  de  la  question,  unicité,  dualité.  Voy. 
TtUiercutose. 

TubercatoK.  Tuberculose  des  séreuses  et  du  poumon,  pseudo-tuberculose  expé- 
rimentale, 138-177.  —  Tuberculose  des  séreuses,  origine  de  la  granulation 
tuberculeuse  des  séreuses,  131-134.  —  Pseudo-tuberculose  expérimentale,  131- 
153.  —  Différents  liquides  injectés  dans  tes  jugulaires  pour  déterminer  des 
embolies  pulmonaires,  13i-135.  —  Injections  vasculaires  d'huile  do  croton 
d'Inde.  —  Lésions  qu'elles  ont  déterminées,  I3S-137.  —  Pseudo -granulation* 
miliaires  des  sommets,  138-110,  —  Détritus  caséo-puruleni  des  lobes  infé- 
rieures, 110.  —  Nodules  caséeul  des  lobes  moyens  et  tissu  induré  qui  les 
entoure,  UO-147.  —  Injections  île  poudre  de  lycopode,  117-150.  ~  Lésions 
produites,  118-150. —  Injections  avec  la  poudre  de  poivre  de  Cayenne,  lésions 
consécutives,  150.  —  Injections  de  poudre  de  cantharidos,  150-IS1.  —  Lésions 
qu'elle  a  déterminées,  ISI.  —  Comparaison  des  résultats  obtenus  par  chacune  de 
ces  injections,  133-131.  —  Turberculosc  pulmonaire,  151-17S.  —  Considérations 
(■r  le  système  vasculaire  du  poumon,  15M5t>.  —  Origine  el  évolution  du 
tubercule,  15&-1S8.  —  Lésions  complexes  du  poumon  luberculeax,  IS8-I61.— 


D.q.tizecbvGoOgle 


9  hat:ëtieb.  9GS 

Tabareule  simple,  lubereula  composé  ou  pnenmoniquo,  1S9-16I  — 11  siials  ub 
principe  spécilique  tuberculeni,  1B3.  —  Ce  principe  se  fiie  volontiers  sur  les 
points  primitivement  oDllamtnés,  163.  —  l.a  tuberculose  est-elle  contagieuse, 
163-164.  —  Il  parait  exister  des  pneumonies  cas  ccu  se  s  non  tuberculeuses,  con- 
aéqueucc  do  slénose  pulmonaire,  16i-168.  —  Tuberculoses  locales,  l69-nS.  — 
La  zone  de  pneumonie  qui  entoure  les  points  malades  rend  le  proDostie  plus 
défavorable,  ni-lTS.  —  CoDclusions,n5.  —  Explieatioo  des  planches,  176-177. 
—  De  la  —  dans  les  séreuses  chez  l'homme,  et  chez  les  animaux  inoculés  785- 
8Î9,893-9Ï3. —  Historique,  Laennec,  Wjrchow  sépare  le  nodule  tuberculeux  de  la 
graau!  a  lion' tuberculeuse,  dualisme,  Biihl  et  la  théorie  de  l'injection  par  les  pro- 
duits caséeux  produisant  la  granulation  grise.  Villemin,  par  ses  expériences, 
conclut  à  l'unicité  dos  produits  tuberculeux,  et  à  leur  virulence,  travaux  de 
Thaon,  Grancber,  Charcot,  le  nodule  caséeux  n'est  que  de  la  granulation  infil- 
trée, eipéricneos  de  Cohnheim,  Frankel,  Ziegicr  et  Wyss,  Langbans  cl  la  cellule 
géante,  tuberculose  locale  do  Koster,  Fricdlânder  range  le  lupus  dans  la  tuber- 
culose locale,  expériences  de  Ueidenhain,  Ziegler,  Weiss.  Brodowshy  démontre 
la  nature  angioplasiique  de  la  cellule  géante,  germes  tuberculeux  de  Ziegler, 
baetéridies  et  micrococus  de  Klebi,  7S5-797.  -^  Opinions  émises  snr  la  structure 
du  tubercule,  Langbans  montre  des  cellules  épitbéholdes  et  la  cellule  géante 
dans  le  tubercule,  celle  dernière  se  rencontre  dans  toutes  les  variétés  de 
tubercule,  il  entrevoit  le  follicule  tuberculeux,  797-799.  —  Théorie  lympha- 
tique et  théorie  vasculaire  sanguine  du  tubercule,  Wirchow  range  te  tubercule 
dans  les  productions  lymphatiques,  Klebs  dit  que  le  tubercule  se  développe 
dans  les  vaisseaux  lymphatiques,  Wagner  décrit  un  réticulum  dans  le  luber* 
cule,  et  le  range  parmi  les  lymphadénomes,  il  l'appelle  nodule  luberculiforme 
et  non  tuberculeux,  Thierfelder  et  RindOeisch  adoptent  celte  idée,  Lnbimow 
dans  un  travail  récent,  admet  l'origine  Ij'mphaliquo  du  tubercule,  et  décrit  la 
cellule  géante  comme  la  seclien  d'uu  vaisseau  lymphatique,  799-801.  —  Théorie 
vasculaire  sanguine,  travail  de  Koster  sur  l'arthrite  fongueuse,  qui,  pour  lui, 
est  une  tuberculose  locale,  il  étudie  la  cellule  géante,  en  décrit  deux  variétés, 
soupçonne  la  nature  vasculaire  de  ces  éléments,  mais  se  range  enfin  de  compte 
à  la  ibcorio  lymphatique,  801-803.  —  Travail  de  Schijppel  sur  la  cellule  géante, 
travail  de  Brodowshy,  ce  travail  important,  basé  snr  les  recherches  de  Rouget 
et  Ranvier  sur  le  développement  des  vaisseaux  capillaires,  montre  les  rap- 
ports de  la  cellule  géante  avec  les  vaisseaux,  et  lui  donne  le  nom  d'angio- 
blaste,  il  donne  un  schéma  du  follicule  tuberculeux  et  l'appelle  aogiome 
giganto-angioblasliquo,  S03-80S.  —  Raab,  ensuite,  admet  que  les  follicules 
inberculcux  proviennent  en  partie  d'allérations  épithcliates  des  parois  vascu- 
laires,  S05-806.  —  Travaux  de  l'école  française,  Thaon,  Cornil  et  Ranvier, 
théorie  de  Charcot  sur  la  cellule  géante,  opinion  de  Halassez  sur  col  élément, 
opinion  de  Cornil,  travaux  de  l'auteur  sur  ce  point  particulier,  806-808.  — 
Siige  desnodules,  recherches  entreprises  sur  l'épiploon,  principalement  celuidu 
cobaye,  les  nodules  tuberculeux  siégeât  sur  le  trajet  des  vaisseaux  sanguins 
et  sur  les  traînées  de  tissu  adipeux,  entourant  les  vaisseaux  de  l'épiploon, 
forme  de  ces  nodnles,  807.809.  —  Disposition  de  ces  nodules  dans  le  mésen- 
tère, siègent  non  seulement  sur  les  vaisseaux  sanguins,  mais  encore  sur  ces 
vaisseaux  lymphatiques,  siège  des  nodules  dans  le  diaphragme,  leur  disiribu- 
tion  est  la  même  que  dans  le  mésentère,  809-811.  —  Uispositian  semblable 
de  ces  nodules,  sur  la  périioine  pariétal  et  sur  la  pie-mère,  8I1-81S.  —  Du 
développement  des  nodules,  ces  derniers  commencent  sur  le  grand  épiploon, 
par  de  petites  taches  laiteuses,  comment  se  développent  ces  taches,  elles  sont 
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Ift  coniéqueiice  saivant  leur  si«i;a  de  l'irriUlioD  des  dilférenU  èl^menls  de  la 
membrane  où  ellos  prenneni  naiasanco,  81S-81T.  —  DéTetoppemeul  du  réseau 
capillaire,  mélhode  employée  pour  ctlle  recliercbe,  le  tubercule  apparall  dans 
les  séreuses,  suus  la  forme  d'une  petite  lâche  lailease,  conslïlu^  par  un  lissn 
i^mbryoQuaïrc,  cl  par  un  ri^.scau  rapitlaire  ou  an^oblasliquo,  le  réseau-vascu- 
laire  proviuiil  souvcnl  d'un  bourgeon  angioblastique,  quelquefois  il  se  forme 
sur  place  dans  la  laclio  laileuse,  S17-8âl.  —  Le  tubercule  dans  eene  première 
phase  de  développe  mont  est  donc  lout  ï  fait  comparable  à  la  tacbe  laiteuse 
de  l'épiploon  du  jeune  lapin,  821.  —  Ëvolulion  du  tubercule,  comment  la 
tacbe  laiteuse  devient-elle  tubercule,  recherche  de  celte  tréniformatiou, 
dans  tes  nodules  engaiaants  d'abord,  méthode  employée,  altération  hyper- 
tropbique  des  cellules  coujonclives,  et  des  vaisseaux  sanfuins,  dégéné- 
rescence vitreuse  des  éléments  du  lubercule,  celle  dègéoérescence  qui 
peut  atteindre  toutes  les  fibres,  du  lissa  conjooctif  envahit  de  préférence  tes 
cellules  eudothé liâtes,  et  les  Dbres-cellules,  Mi -839. — Structure  du  tubercule, 
anévrismo  miliairc  tuberculeux,  nodule  engaioant,  élude  de  ces  nodules  i 
l'aide  do  coupes  pratiquées  sur  des  méninges  atteintes  de  tuberculose,  le 
proc«;isu9  tuberculeux  oiislant  sur  les  vaisseaux  peut  Ptre  railaché  i,  deux 
types,  le  type  exogâna  et  le  type  endogène,  893-8U5.  —  Nodules  du  type  endo- 
gène, alléraiinus  de  la.  paroi  vasculairo,  pseudo-cellule  géante,  cylindre  TÎtreni, 
89S-896.  —  Nodule  ilu  type  exogène,  ce  nodule  au  lieu  de  se  développer  comme 
le  précédenlà  l'intérieur,  se  développe  à  l'intérieur  du  vaisseau,  débute  dans 
les  coui^hcs  externes  de  la  tunique  annulaire,  d'autres  fois,  simplement  latéral. 
cellules  gjames,  896-896.  — Altérations  dans  l'intérieurdu  vaisseau,  gonflement 
de  l'éndotbélium,  parfois  formation  d'un  bourgeon,  S!(6-Sy7.  —  Obliiéra.lion  des 
vaisseaux  d'un  petit  calibre,  explication  do  la  théorio  de  T.  Wagner  et  de 
celle  de  Tharfeldo,  897-900.  —  Angiome  ploxi forme  tuberculeux,  élude  au  moyen 
de  la  dessiccation  avec  ou  sans  action  de  l'aeido  oxalique,  action  do  l'alcool  em 
tiers,  au  lieu  de  l'acide  osmiquc,  présente  sur  les  coupes  sans  les  deux 
types  déjà  connus,  endogènes  cl  exogèue,  le  type  endogène  est  semblable  au 
type  endogène  observé  dans  les  vaisseaux  de  la  pie-mère,  en  résumé  le  tu- 
bercule congloméré  des  séreuses,  est  formé  par  une  agglomération  de  vaisseaux 
sanguins,  tondant  a  subir  la  dégénérescence  vitreuse,  900-905.  —  Granulome 
tuberculeux  débute  sous  forme  d'un  semis  très  fin,  accompagné  quelquefois 
d'une  exsudation  fibrinouse  ou  hémorragique  dans  la  séreuse,  le  granulome 
caséiGe  rapidement;  étude  du  granulome  tuberculeux,  dif&cullés  de  cette  étude, 
ce  granulome  est  constitué  par  un  tissu  llbrillaire  très  riche  en  cellules,  analo- 
gue dans  certains  cas  au  tissu  lyntpholdc  des  follicules  clos,  ce  granulome  su 
rapproche  du  tissu  do  granulation,  1KI5-908.  —  Fibromes  tuberculeux,  difficile 
lie  tracer  les  caractères  généraux  du  processus,  de  façon  a  y  reconnaître  une 
forme  spéciale  do  la  —  formes  de  transition,  absence  de  cellules  géantes 
dans  le  Rbrome  tuberculeux,  observation  clinique,  fibrome  primitif  et  chroni- 
que des  séreuses,  autopsie,  analyse  bislologique,  908-9iS.  —  Caractères  géné- 
raux et  spécifiques  du  tubercule,  le  principe  tuberculeux  agit  sur  les  séreuses 
k  la  manière  de  l'excitant  physiologique,  et  détermine  dans  les  plaques  lai- 
teuses la  kendance  à  l'hypertrophie  des  éléments  vasculaires  et  conjondifs, 
915-917.  —  Dégénération  vitreuse  ot  formation  de  cellulos  géantes,  n'ont  rien 
do  spécial  au  tubercule,  s'observent  dans  un  grand  nombre  d'altérations  de 
causes  différentes  et  non  tuberculeuses,  nature  de  la  cellule  géante,  est  pro- 
bablement le  résultat  de  la  coalluonce  des  éléments  celluUires  hjpertraptiiéa, 
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SOUS  l'ioflncDM  d'une  cause  pennanenta  d'irritation,  911-918.  —  Analogie  qui 
exisie  entre  le  luhercule  et  le  lupus,  la  lèpre,  la  syphiliset  la  monre,  nécessité 
de  la  pathologie  générale,  918-921. 
IllAvas.  Recbcrches  sur  la  physiologie  de  1'  —  gravide,  1-39.  —  Inantâsance 
des  tracés  de, la  contraction  nLérine  obtenus  jusqu'A  présent  (SciialE,  Poullel), 
1-a.  —  Description  do  l'appareil  expérimental,  S-S.  —  Expérience!,  S-IO.  — 
Mode  opératoire,  6-T.  —  Observations,  7-10.  —  Pression  inira-ulérine,  l(hfi,  — 
Ella  est  le  produit  d'agents  physiques  et  d'agents  otfaniques,  lO-ll.  —  La 
pressioQ  organique  est  le  résultat  ;  1*  de  ta  pression  des  parois  abdominales, 
11-13:  —  2*  de  la  pression  des  parois  utérines,  12-13.  —  Houvemenls  Intra- 
utérins,  13-14.  —  Sont  de  deux  espèces  :  —  1*  mouTements  communiqués  ou 
accessoires,  14-23.  —  Houvemenls  accessoires  extrinsèques,  H-23.  —  Sont  dus 
aux  mouvements  respiratoires,  U-IS;  —  aux  elforts,  18-iO;  —  aux  battements 
du  cœur  et  des  artères,  SO;  —  aux  compressions  extérieures,  S0-2S.  ~-  Mou- 
Tements intrinsèques  dépendantdu  tolus,  iï-ï3.— S*  mouvements  propres  de  1'—, 
83-32.  —  Durée  de  la  contraction,  48-32.  —  Evaluation  de  la  force  du  musdo 
utérin,  32-38.  —  Le  muscle  utérin  produit  par  sa  contraction  uuo  augmenta- 
tion de  température,  3S-39. 
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